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Determinar los factores histopatológicos asociados con el compromiso ganglionar 
de pacientes con cáncer de Endometrio, en siete instituciones de salud de Colombia 
durante los años 2009 a 2016. 
 
Metodología:   
Estudio de tipo descriptivo transversal multicéntrico con análisis de casos y 
controles en Barranquilla, Bogotá, Bucaramanga y Medellín. La recolección de 
datos  se realizó mediante revisión de historias clínicas y reportes de patología 
extrayendo las variables clínicas e histopatológicas de interés.  
 
El análisis estadístico descriptivo  caracterizó las variables histopatológicos, 
sociodemográficas y antropométricas, usando frecuencias y proporciones para las 
cualitativas; medidas de tendencia central y dispersión para las cuantitativas. La 
asociación  entre las variables independientes y el compromiso ganglionar se evaluó 
mediante la prueba de chi cuadrado (𝜒2) y determinación de la razón de 
posibilidades (OR). Para modelar la asociación con el compromiso ganglionar se 
implementó la regresión logística múltiple de tipo binomial, evaluando las variables 
significativas del modelo, contraste de hipótesis de modelos, ajuste a los datos, 
predicciones del mismo y  estimación de  los odds ratios (OR).  
 
Resultados: 
Se estudiaron 304 pacientes, el compromiso ganglionar ocurrió en el 15.78%. La 
mediana de edad fue de 60 años (RIC: 27-86 años). La edad y el índice de masa 
corporal no mostraron asociación con el compromiso ganglionar (p>0.05). El tipo 
histológico (OR: 2.42 IC95%:1.16-5.041), grado histológico (OR:6.6 IC95%:2.30-18.90), 
compromiso del cérvix (OR:5.80 IC:95% 2.97-11.34), invasión linfovascular (OR:18.65 
IC95%:9.0-38.68) y la invasión miometrial (OR: 11.70 IC95%:4.08-33.54) tuvieron 
asociación estadísticamente significativa con el compromiso ganglionar. En el 
modelo de regresión logística  la invasión linfovascular (OR: 18,65 IC95%: 9,0-38,7) 
y la invasión miometrial mayor del 50% (OR: 11,70 IC95%: 4,1-33,5), fueron las únicas 
estadísticamente significativas; el mismo presentó una capacidad de predicción del 
87 %.  
 
Conclusión: 
La presencia de invasión linfovascular y el compromiso miometrial mayor del 50% 
son factores predictores de compromiso ganglionar en pacientes con cáncer de 
endometrio. 
 
Palabras claves: grado histológico, tipo histológico, invasión miometrial, invasión 
linfovascular, compromiso cérvix, tamaño tumor, compromiso ganglionar. 
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To determine the histopathological factors associated with lymph nodal involvement 
of patients with endometrial cancer, in seven health institutions of Colombia during 
the years 2009 to 2016. 
 
Methodology: 
Metacentric cross-sectional descriptive study with case-control analysis in 
Barranquilla, Bogotá, Bucaramanga and Medellin. The data collection was done by 
reviewing clinical histories and pathology reports, extracting the clinical and 
histopathological variables of interest. 
 
The descriptive statistical analysis characterized the histopathological, 
sociodemographic and anthropometric variables, using frequencies and proportions 
for the qualitative ones, measures of central tendency and dispersion for the 
quantitative ones. The association between independent variables and nodal 
involvement was evaluated using the chi-squared test (and determination of the odds 
ratio (OR).) To model the association with nodal involvement , the binomial-type 
multiple logistic regression was implemented, evaluating the significant variables of 
the model, contrast of model hypotheses, adjustment to the data, predictions of the 
same and estimation of the odds ratios (ORs). 
 
Results: 
304 patients were studied, nodal involvement occurred in 15.78%. The median age 
was 60 years (RIC: 27-86 years). Age and body mass index showed no association 
with nodal involvement (p> 0.05). The histological type (OR: 2.42 CI95%: 1.16-5.041), 
histological grade (OR: 6.6 IC95%: 2.30-18.90), involvement of the cervix (OR: 5.80 
CI95%: 2.97-11.34), lymphovascular invasion (OR: 18.65 CI95%: 9.0 -38.68) and 
myometrial invasion (OR: 11.70 CI95%: 4.08-33.54) had a statistically significant 
association with nodal involvement. In the logistic regression model the 
lymphovascular invasion (OR: 18.65, CI 95%: 9.0-38.7) and the myometrial invasion 
greater than 50% (OR: 11.70, CI 95%: 4.1-33.5 ), were the only statistically significant; 
the same presented a prediction capacity of 87%. 
 
Conclusion: 
The presence of lymphovascular invasion and myometrial compromise greater than 
50% are predictors of lymph node involvement in patients with endometrial cancer. 
 
Key words: histological grade, histological type, myometrial invasion, 
lymphovascular invasion, cervix involvement, tumor size, lymph node involvement. 
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El Cáncer de Endometrio es la malignidad ginecológica más común en el mundo 
occidental y el cuarto más común en mujeres   después del cáncer de mama, pulmón 
y colorectal. Los países en vías de desarrollo y Japón tienen unas tasas de 
incidencia de cuatro a cinco veces menores que los países industrializados 
occidentales; las tasas más bajas corresponden a la India y al sur de Asia, con un 
reporte de 319.605 casos nuevos -en el año 2012,  y la incidencia ajustada por edad 
(ASR) del 8,3 por cada 100.000 mujeres / año. Con relación a la mortalidad se 
presentaron 76.160 casos con una tasa cruda de 2,1 por 100,000 mujeres/año y 
una tasa ajustada por edad de 1,8 por cada 100.000 mujeres/año; ocupa el puesto 
14 en términos de mortalidad, aproximadamente 76.000 muertes en el año, con un 
riesgo acumulado de muerte a la edad de 75 años del 0,2% (1). 
 
Para Latinoamérica, la incidencia es del 3.5% (ASR: 6,1 por 100.000 mujeres/año) 
y la mortalidad del 2%(ASR: 1,7). En Sur América según lo reportado en 
GLOBOCAN 2012, el cáncer de útero ocupa el tercer lugar con relación a los otros 
tipos de cáncer ginecológico, se presentaron 12.247 casos nuevos en el año (ASR: 
5.5 por 100000 mujeres /año), con 3.670 muertes (ASR: 1.6 por 100000 
mujeres/año) y una prevalencia a 5 años de 43.564 casos (ASR: 28.7 por 100000 
mujeres/año), en relación a los diferentes tipos de cáncer en general (1). En 
Colombia las estadísticas reportadas del cáncer endometrial difieren según la fuente 
de información, es el tercer cáncer ginecológico más frecuente después del cáncer 
de cérvix y ovario con una  prevalencia estimada de casos de 701, 2,009 y 3,215  
durante los años 2007, 2009 y 2011 respectivamente y una incidencia anual de 771 
casos y mortalidad observada anual de 187 muertes en los años mencionados (2). 
Los datos reportados para el país en GLOBOCAN 2012 por la IARC señalan 850 
casos nuevos, una incidencia y mortalidad anual ajustadas por edad de 3,6 y 0,9 
por cada 100.000 mujeres/año respectivamente, y una prevalencia a 5 años de 29,2 
por 100.000 mujeres/año, representa la 3a causa de muerte por cáncer ginecológico 
precedido por el cáncer de cuello uterino y el cáncer de ovario. Con 850 casos 
nuevos diagnosticados en el año (3,6 x 100.000), de los cuales fallecen 218 mujeres 
(0,9 x 100.000) y una prevalencia a 5 años de 17,9% (3.157 casos) (1). En el 
Atlántico, al igual que en Colombia es tercer cáncer ginecológico más frecuente con 
una tasa cruda de incidencia anual de 2,2 por 100.000 habitantes (2). En el Registro 
Poblacional de Cáncer de Barranquilla (2008-2012) el cáncer de endometrio ocupa 
el séptimo lugar entre todos los cáncer en la mujer y tercer lugar entre los 
ginecológicos, con un total de 100 casos en el periodo estudiado, para una tasa 
cruda de 3,1 x 100 mil y una tasa ajustada por edad de 2,9 x 100 mil (3) 
          
La edad media para el adenocarcinoma endometrial es de 61 años y la mayoría se 
diagnóstica entre 50 y 60 años; 90% de los casos ocurren en mujeres mayores de 
50 años, 20 % antes de la menopausia y aproximadamente un 5 % antes de los 40 
años. El 90% de las pacientes con cáncer endometrial tendrán un sangrado vaginal 




enfermedad. El diagnóstico se realiza con el legrado biopsia solo o en combinación 
con histeroscopia. En 1988 el Comité de Cáncer de la Federación Internacional de 
Ginecología y Obstetricia (FIGO), sustituyó el antiguo sistema de estadificación 
clínico, que incluía examen físico y estudios de extensión, por un sistema de 
estadificación clínico-quirúrgica; este cambio se realizó especialmente en respuesta 
a los estudios del Grupo de Ginecología Oncológica (GOG), que demostraron la 
elevada incidencia de metástasis a los ganglios linfáticos en los casos de alto riesgo 
(3, 4,5) 
 
La  recomendación de la Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia 
(FIG0) para el tratamiento primario de mujeres con carcinoma endometrial, es la 
histerectomía abdominal,salpingo-oforectomía bilateral más la linfadenectomía 
pélvica bilateral ,la cual  es aplicada , a nivel mundial , incluida Colombia, como 
tratamiento standard; sin embargo no hay  consenso acerca de que pacientes 
requieren linfandenectomía pélvica y/o para-aortica  desde el punto de vista de su 
indicación , extensión y número ideal de ganglios. La estadificación quirúrgica 
completa no está exenta de complicaciones ya sea por dificultades técnicas, 
obesidad extrema o por condiciones especiales de la paciente como por ejemplo 
adherencias peritoneales, cirugías previas, condiciones médicas, etc. (6).  
 
Existen factores histopatológicos, diagnosticados pre-operatoriamente, que 
permiten predecir la extensión de la enfermedad (estadio), dentro de ellos podemos 
mencionar: tipo y grado  histológico, compromiso miometrial, tamaño del tumor, 
invasión linfo-vascular, compromiso cervical entre otros. Los anteriores factores han 
sido clasificados en alto y bajo riesgo, según su asociación con el compromiso intra- 
uterino o extrauterino (7,8).  
 
El compromiso  ganglionar en el cáncer de endometrio forma parte de la 
clasificación clínico-quirúrgica, la afectación de los  nódulos  pélvicos  se denomina 
estadio III C1 y el compromiso de los ganglios para-aórticos, estadio III C2. Diversos 
autores indican que dicho compromiso ocurre en el 5-38% de las pacientes, 
especialmente en aquellas que presentan factores histopatológicos de alto riesgo 
como: tipo histológico seroso papilar o de células claras, grado histológico III, 
invasión miometrial mayor del 50%, invasión linfo-vascular , tumor mayor de 2 cms 
, compromiso cervical (9,10,11,12,13,14 ). S.Kumar y A. Mariani muestran que el 
compromiso ganglionar varía si existe un solo factor de riesgo, 3%, o si se presentan 
tres de ellos ,74% (13).  Orellana R, Saavedra F y colaboradores, en Chile, realizan 
la misma clasificación de los criterios histopatológicos y encontraron  el compromiso 
ganglionar  (estadio III C) en el 16% de los casos (15).  
 
Como en casi todas las neoplasias, el grado de diferenciación histológico (grado del 
tumor) es un potente factor pronóstico y predictivo, tanto para la aparición de 
recaídas loco regionales como de metástasis a distancia. En los tumores bien 
diferenciados (grado 1) la probabilidad de compromiso ganglionar pélvico y para-
aórtico es del 3% y 2% respectivamente, mientras que en el grado 3  




de 11%  al 20% en los  ganglios para-aórticos. El riesgo relativo (RR) al comparar 
el grado de diferenciación 3 con el 1 y el 2 fue de 1,5 (IC: 1,1-2,0) (13), sin embargo 
otros autores han encontrado un mayor impacto del grado arquitectural FIGO, 
demostrando que el grado 3 aumenta en 4 veces el riesgo de diseminación linfática 
comparada con el grado 1 (14). Kumar y colaboradores en su estudio encontraron 
que a medida que aumenta el grado histológico existe mayor riesgo de compromiso 
ganglionar para-aórtico, 9 veces más en tumores mal diferenciados (OR:9,3. IC: 3,4-
25,7); 5 veces más en los moderadamente diferenciados (OR: 5,7, IC: 2,4-13,7), 
cuando se comparan con los tumores bien diferenciados (13). 
 
 La invasión del miometrio es la característica patológica más relevante que influye 
en el riesgo de metástasis a los ganglios linfáticos. El estudio del GOG 33 (Grupo 
de Ginecología Oncológica) mostró que los  tumores que afectan más del 50% del 
miometrio presentan compromiso de los ganglios linfáticos pélvicos y para-aórticos 
en un 25% y 17 % de los casos, mientras que los tumores que comprometen menos 
del 50% afectan los ganglios pélvicos en 1% a un 6% y los para-aórticos en 1% a  
3% (14,16). S.Kumar y colaboradores encontraron que en el 75% de 36 pacientes 
con invasión miometrial mayor del 50%  existió compromiso ganglionar para-aórtico  
(estadio III C2) OR: 18,64 (IC: 8,57- 40,57) (13). 
 
El tamaño tumoral mayor de 2 cms. ha sido categorizado como factor de riesgo para 
compromiso ganglionar, se ha descrito  una incidencia de metástasis a ese nivel en 
un 6% en tumores menores de 2 cms, del 21% en los mayores de 2 cms  y hasta 
un 40% cuando todo el endometrio estaba comprometido totalmente (6,16,17,18); 
junto con la invasión miometrial se asocia con el compromiso ganglionar: cuando la 
invasión es menor del 50% y el tamaño tumoral es menor de 2 cms la posibilidad de 
compromiso ganglionar es del 0% , mientras que en tumores mayores de 2 cms con 
compromiso de más del 50% del miometrio la probabilidad de compromiso 
ganglionar esta entre un 26% a un 50% , este último cuando existe compromiso total 
del miometrio (7). S. Kumar y colaboradores encontraron  en su estudio que en el 
94% de  las pacientes con tamaño tumoral mayor de 2 cms tuvieron  compromiso 
ganglionar para-aórtico (estadio III C2), OR: 8,57 (IC: 2,05- 35,92), (13).  
 
El compromiso del espacio linfo-vascular es considerado un factor independiente de 
riesgo de metástasis ganglionares, aunque no siempre es posible reconocerla. La 
presencia de invasión linfo-vascular se asocia con un incremento del riesgo de 
metástasis a ganglios linfáticos en una magnitud de 3 a 10 veces, constituyéndose 
en un factor independiente de compromiso nodal (16). Soledad Jorge y 
colaboradores encontraron en su estudio que 22% de las pacientes con invasión del 
espacio linfovascular presentaron ganglios positivos para malignidad (19). S.Kumar 
y colaboradores encontraron que en el 47,2% de las pacientes con  invasión del 
espacio linfovascular existió compromiso ganglionar para-aórtico (estadio III C2), 
OR: 9,28 (IC: 3,36 - 25,65) (13). 
 
El compromiso cervical clasifica el tumor es estadio II, presentándose compromiso 




estudio un riesgo mayor de compromiso ganglionar cuando existe compromiso 
cervical, OR: 11,25 (IC: 4,88-25,93) (7).  S.Kumar y colaboradores encontraron que 
en el 25% de   36 pacientes con  compromiso cervical existió compromiso ganglionar 
para-aórtico (estadio III C 2) OR: 6,72 (IC: 2,98 - 15,17) (13). 
 
 El diagnóstico del compromiso ganglionar (estadio III C) solo se confirma  al realizar 
una linfadenectomía pélvica y para-aortica adecuada, sin embargo, sobre este 
procedimiento existe controversia a nivel mundial desde los aspectos de indicación, 
extensión y número ideal de ganglios que se deben extirpar. Estudios a nivel 
mundial muestran cifras de morbilidad para este procedimiento  entre un 10% y un 
38% y mencionan: sangrado, infección, ileo paralítico, linfaedema, entre otros 
(13,14,15,16,17).Esta claro que ninguna de los factores histopatológicos 
mencionados por si solos puedan predecir la presencia o ausencia de compromiso 
ganglionar, muchos de esos criterios coexisten y cada uno puede atribuir una 
virulencia tumoral para aumentar el riesgo de metástasis linfática , por ello diferentes 
investigadores han propuesto diversos modelos predictivos del compromiso 
ganglionar que incluyen la evaluación de los factores histopatológicos y de esa 
forma establecer el riesgo de extensión extrauterino y definir el tipo de cirugía a 
realizar , específicamente la realización o no de la linfadenectomía pélvica y/o para-
aortica (6,7).  
 
Kazuaki I y colaboradores  en su estudio evaluaron el  riesgo de compromiso 
ganglionar mediante dos esquemas, el primero incluyó el análisis del volumen 
tumoral, invasión miometrial, grado histológico y los niveles de CA 125, el segundo 
esquema se basaba en la medición de la invasión miometrial. El primer esquema  
estableció un  score para su manejo, siendo clasificadas como score 0 aquellas 
pacientes con volumen tumoral menor de 6 cms, invasión miometrial menor de 50 
%, grado histológico I y CA 125 menor de 70 U/ml para pre-menopaúsicas y 25U/ml 
para menopaúsicas; ninguna de las pacientes clasificadas con Score 0, al ser 
operadas, presentaron compromiso ganglionar  y solo el 0,5 % presentó recurrencia. 
Los autores encontraron que el primer esquema es más seguro que el segundo  
para predecir el compromiso ganglionar pélvico y/o para-aórtico (7). 
 
S. Kumar y colaboradores en un estudio retrospectivo (1999-2008) realizado en la 
Clínica Mayo (USA) que incluyó 946 pacientes, encontró compromiso ganglionar 
para-aórtico en 4% (36/946). El análisis multivariable identificó que los nódulos 
pélvicos positivos (OR: 24,2; p 0,001), la invasión miometrial > 50%  (OR 5,3; p=  
0,001) y la presencia de invasión linfovascular (LVSI) (OR 3,7; p = 0,005) como los 
únicos tres predictores independientes de compromiso ganglionar para-aórtico y de 
recurrencia. Cuando los tres factores estuvieron ausentes (77% de la cohorte del 
estudio), la probabilidad  de compromiso para-aórtico y de recurrencia fue del 0,6%. 
Teniendo en cuenta dichos resultados la Clínica Mayo estableció un algoritmo de 
manejo quirúrgico, basado en la posibilidad de compromiso ganglionar. A las 
pacientes con invasión miometrial menor del 50% , tamaño tumoral menor de 2 cms 
, grado histológico 1y 2 no se les realiza linfadenectomía pélvica ni para-aórtica , 





El pronóstico de las pacientes con Cáncer de Endometrio está íntimamente 
relacionado con el estadio clínico , el reporte anual de FIGO sobre los tratamientos 
del cáncer ginecológico para los años 1999 a 2001 muestra que la supervivencia 
global a 5 años para el estadio I de 90,8% , para el estadio II de 74,2% , para el 
estadio III A de 66,2%, para el estadio III B del 49,9%, para el estadio III C fue del 
57,3 % y 25,5% y 20,1 % para los estadios IV A y IV B respectivamente (17). Tae 
Hun Kim y colaboradores mostraron una sobrevida global del compromiso 
ganglionar pélvico (estadio III C 1) del 56 % y del compromiso ganglionar para-
aórtico (estadio III C2) del 47 %(18).  Orellana y colaboradores encontraron una 
supervivencia global para el estadio III del 31 %, sin identificar la subdivisión del 
mismo  (15). En Colombia la supervivencia global a 5 años, durante el periodo 2007-
2011 fue del 52,7 %, no especificando como fue el comportamiento por estadios  
(2).  
 
El tratamiento oportuno (prevención secundaria), según FIGO, debe incluir la 
estadificación quirúrgica completa: histerectomía total con salpingo-oforectomía 
bilateral y linfadenectomía pélvica y paraaórtica; los lavados pélvicos ya no forman 
parte del protocolo pero pueden ser informados por separado. La estadificación 
quirúrgica permite una valoración más precisa de la extensión de la enfermedad. El 
papel de linfadenectomía en el Cáncer de Endometrio ha sido un tema controvertido, 
a nivel mundial, este procedimiento permite un diagnóstico preciso del compromiso 
ganglionar (estadio III C) y es una herramienta útil para decidir sobre la necesidad 
de tratamiento adyuvante (18, 19,20).  
 
  A pesar que existen diferentes estudios que muestran la asociación de los criterios 
histopatológicos con el compromiso ganglionar (18,19,20,21,22) ,en nuestro país se 
sigue recomendando realizar la cirugía completa (histerectomía abdominal + 
salpingo-oforetomía bilateral +linfadenectomía pélvica y para-aortica) independiente 
de los hallazgos patológicos mencionados, no existiendo  investigaciones ni 
publicaciones científicas en desarrollo sobre la asociación  de los criterios 
histopatológicos  con el compromiso ganglionar (estadio clínico III C),que permitan 
categorizar a las pacientes como de bajo o alto riego de tener metástasis ganglionar 
, y determinar bajo esos criterios que pacientes se beneficiarían o no de dicho 
procedimiento  
 
Este proyecto nos permite identificar las características clínicas e  histopatológicas   
de las pacientes con cáncer de endometrio, de siete instituciones de salud  de 















El carcinoma endometrial es un tipo de neoplasia término que significa “nuevo 
crecimiento”, por lo tanto, en la era actual una neoplasia se puede definir como una 
alteración en el crecimiento celular que genera una serie de mutaciones adquiridas 
que pueden afectar a una sola célula o a toda su progenie. Estas mutaciones 
generan en las células neoplásicas una proliferación excesiva independiente de las 
señales de crecimiento fisiológicos. Los tumores malignos se conocen 
conjuntamente como carcinoma, derivado de la palabra latina cangrejo, debido a 
que estas lesiones tienden a unirse  y diseminarse a cualquier parte del cuerpo. Con 
relación al cáncer uterino, este no es homogéneo desde el punto de vista 
histopatológico y  se clasifica en: sarcomas uterinos, los carcinomas endometriales, 
tumores mixtos y enfermedad trofoblástica gestacional (22).  
 
Se ha propuesto un modelo de progresión del carcinoma endometroide según 
evidencias histológicas y moleculares. La lesión precursora sería la hiperplasia 
endometrial, la cual se divide en simple y compleja según sus características 
histológicas, y en atípica o no, según si existen atipias nucleares en el tejido. La 
hiperplasia simple y parte de las hiperplasias complejas son de origen policlonal, 
mientras que la hiperplasia atípica parece ser monoclonal. La hiperplasia típica está 
relacionada con situaciones de hiperestrogenismo y se ha  observado su regresión 
bajo terapias con progesterona. La hipótesis del modelo de progresión se basa en 
que en la hiperplasia atípica se observan  alteraciones genéticas relacionadas con 
el carcinoma de endometrio y dichas alteraciones además, aumentan a medida que 
aumenta el grado histológico del tumor (5,7,17, 25). 
 
En la hiperplasia atípica se han observado alteraciones de PTEN, b-catenina, KRAS 
e inestabilidad de microsatélites, siendo las mutaciones de PTEN y KRAS las más 
tempranas ya que se han encontrado también en las hiperplasias simples. La 
inactivación del gen de E-cadherina parece estar relacionado con la progresión del 
carcinoma endometroide, ya que se encuentra mucho más frecuentemente en el 
grado histológico 3 que en el 1. También la mutación de p53, de HER2/neu y la 
inactivación de p16 parecen eventos que se producen más tardíamente en el 
proceso de carcinogénesis del carcinoma endometroide ya que no se suelen 
identificar en grados histológicos bajos y sí en grados avanzados y no se encuentran 
en las hiperplasias atípicas (26, 27, 28,29) 
 
En la  progresión del cáncer de endometrio no endometroide algunos autores han 
planteado la existencia de una lesión precursora del carcinoma seroso de 
endometrio llamada carcinoma endometrial intraepitelial (CEI), esta lesión presenta 
mutación de p53 en casi un 80% de los casos. Parece que la mutación de p53 
produciría la evolución del tejido endometrial normal a CEI y posteriormente se 
producirían otras alteraciones genéticas (p16, e-cadherina, HER2/neu) que 




el origen del carcinoma seroso a partir de carcinomas endometriodes que sufren 
mutación de p53 (22,26). 
  
Los carcinomas endometriales, surgen a partir de elementos epiteliales, como lo 
son las células del revestimiento interno del útero (el endometrio). Por lo tanto, la 
mayoría de los cánceres de útero son de este tipo y los estudios epidemiológicos 
se limitan a estos. El carcinoma de endometrio también se clasifica de acuerdo a 
las características histopatológicas en los subtipos más comunes como son: el 
carcinoma endometroide, el carcinoma seroso, carcinosarcoma, y el carcinoma de 
células claras (26,28).  
 
1.2 Anatomía del útero 
 
El útero es un órgano muscular de paredes gruesas con forma triangular invertida, 
ubicado entre la vejiga y la pared anterior del recto, relativamente móvil. Se 
comunica por encima y a cada lado con las trompas uterinas y por debajo con la 
vagina. Su tamaño y forma varían en condiciones normales, dependiendo de la 
edad, los diferentes estados fisiológicos (menstrual, embarazo) y la historia 
reproductiva. En mujeres nulíparas su tamaño de aproximadamente 7 - 8 cm de 
largo, 4 – 5 cm de ancho y un espesor de 2 – 2,5 cm. En las mujeres multíparas el 
tamaño del útero es mayor con un aumento de 2 – 3 cm en las dimensiones 
anteriores. Con relación al peso, en una mujer nulípara pesa aproximadamente 40-
50 gr y el de una mujer multípara es de 20 – 30 gr más pesado (26, 27, 28,29).  
 
El útero se divide anatómicamente en 2 partes: el cuerpo y el cuello uterino. El 
cuerpo está formado por: el fondo uterino, que es la parte superior convexa situada 
entre las trompas de Falopio; la parte principal central del cuerpo; el istmo, que es 
la parte estrecha del útero que separa el cuerpo del cérvix. La cavidad del cérvix 
tiene una forma cilíndrica de 3-4 cm de longitud y 2 cm de diámetro, que se 
comunica con la vagina en la parte inferior, presenta unos pliegues longitudinales o 
surcos y se extiende desde el interior al orificio cervical externo. El útero tiene tres 
componentes principales: Parametrio, miometrio y endometrio (27,28). 
  
 Parametrio o túnica serosa. Es una parte del peritoneo visceral que recubre el fondo 
y el cuerpo del útero. Lateralmente forma dos anchos pliegues que constituyen los 
ligamentos anchos uterinos. Anteriormente cubre la vejiga urinaria y posteriormente 
el recto (27,28, 29). 
  
 Miometrio o túnica muscular. Es la capa intermedia más voluminosa, ya que tiene 
un espesor que oscila entre 1-2 cm. Está constituido por fibras musculares lisas y 
tejido conjuntivo. Está formada por tres capas de fibras musculares que se 
extienden en todas direcciones y le confieren al útero la fuerza muscular necesaria 
durante las contracciones del parto (28, 29,30). 
 
Endometrio. Es una mucosa especializada que recubre la cavidad uterina, para la 




estroma, que es una capa de tejido conectivo que soporta un epitelio de tipo 
columnar, contiene glándulas que se componen en gran parte de células 
columnares secretoras de glicoproteínas y glucógeno. Hay una capa continua de 
células epiteliales que van desde la superficie del estroma y lo penetran en su 
totalidad con profundas invaginaciones hasta la interface miometrio-endometrio. 
Todo el espesor del endometrio es atravesado por las arterias espirales y sus 
capilares, las cuales se originan de las arterias radiales, ramas de las arterias 
arqueadas que surgen de las arterias uterinas (29,30).  
 
1.3 Características Clínicas 
 
El cáncer de endometrio se presenta con mayor frecuencia en pacientes 
postmenopáusicas, siendo la metrorragia postmenopáusica el síntoma inicial en el 
75% de los casos, sin embargo, sólo alrededor del 15% - 20% de las pacientes con 
sangrado posmenopáusico presentan cáncer de endometrio; ocasionalmente las 
pacientes se encuentran asintomáticas y el diagnóstico se produce por hallazgos 
anormales en la citología cervical, sin embargo esta prueba no  puede ser  
considerada como un estudio de tamizaje para la detección del cáncer de 
endometrio (31,32). El hecho de que en la gran mayoría de los casos presente 
clínica de metrorragia hace que en el 68% de los casos la enfermedad esté 
confinada en el útero en el momento del diagnóstico (7). Según el Instituto Nacional 
de Cáncer de los Estados Unidos se estima que el 70% de los tumores del 
endometrio se diagnostican como enfermedad localizada, lo cual implica un mejor 
pronóstico (29).  
 
El diagnóstico se sospecha ante un sangrado irregular y por los hallazgos anormales 
del endometrio en la ecografía transvaginal, confirmándolo en el estudio anatomo – 
patológico, el cual se puede obtener mediante dilatación y legrado o mediante 
biopsia por histeroscopia, posteriormente se realizan estudios imagenológicos que 
nos permitirán junto con el examen físico detectar enfermedad extrauterina (22). Las 
pacientes con estadios más avanzados del cáncer endometrial pueden tener 
síntomas como: dolor pélvico, hematuria, hematoquecia, obstrucción renal, 
distensión abdominal, síntomas pulmonares, dolor de espalda o linfedema (7,22).  
 
Podemos dividir los canceres endometriales en dos grandes grupos que se 
diferencian tanto en su incidencia como en el comportamiento clínico . Los tumores 
tipo I que incluyen tumores de histología endometrioide de grado 1 o 2; representan 
aproximadamente el 80% de los casos y son tumores con un pronóstico más 
favorable. Los tumores tipo II, representan el 20% de los casos e incluyen tumores 
endometrioides grado 3 y los tumores de histología no endometrioide de 
comportamiento más agresivo. Lograr diferenciar entre estos dos grandes grupos 
de tumores de endometrio definirá la conducta terapéutica a seguir y el pronóstico 
del paciente (33). 






1.4 Factores de Riesgo  
 
Los tumores de histología endometroide (tipo I) comprenden el 80% de los 
carcinomas de endometrio, como se señaló anteriormente. El carcinoma 
endometrial endometroide es estrógeno-sensible y el principal factor de riesgo para 
esta enfermedad es la exposición a largo plazo a un exceso endógeno o exógeno 
de estrógenos sin oposición adecuada con una progestina. El hiperestrogenismo sin 
oposición de progestágenos origina cambios a nivel endometrial, como son la 
hiperplasia típica y atípica, en esta última se presentan alteraciones moleculares y 
genéticas que predisponen la aparición del cáncer de endometrio. En el cáncer de 
endometrio no endometroide se ha planteado la existencia de una lesión precursora 
del carcinoma de endometrio llamada carcinoma endometrial intraepitelial (CEI), 
esta lesión presenta diversas alteraciones genéticas (p53, p16, e-cadherina, 
HER2/neu) que provocarían la progresión a carcinoma de endometrio seroso (22).  
 
La edad representa un factor de riesgo importante para el desarrollo de cáncer de 
endometrio. La mayoría de mujeres son diagnosticadas después de la menopausia,  
15% diagnosticado antes de los 50 años y el 5% antes de los 40 años de edad, con 
un RR: 2-3 para las mujeres entre 50 a 70 años (34). Las mujeres jóvenes que 
desarrollan cáncer de endometrio tienden a ser obesas y nulíparas, con una 
histología endometroide y una enfermedad en estadio menor; las mujeres de mayor 
edad que presentan esta patología generalmente presentan alteraciones 
reproductivas y hormonales como menarquia temprana  menopausia tardía, que 
implican una exposición estrogenica mayor (7,12,34).  Un factor de riesgo es el uso 
de     tamoxifeno, modulador selectivo sobre el receptor de estrógenos con efectos 
agonistas y antagonistas usado en el tratamiento de cáncer de mama, con 
receptores estrogénicos positivos para prevención de recidiva y tratamiento del 
mismo ya que a dicho nivel provoca bloqueo de la estimulación estrogénica., sin 
embargo, a nivel endometrial tiene efecto agonista, produciendo un aumento de 
incidencia de cáncer de endometrio. En un meta-análisis (12) que incluía 20 
estudios randomizados con pacientes con cáncer de mama tratadas con tamoxifeno 
y comparadas con un grupo placebo, se observó un RR total de 2,40 en el grupo 
tratado con tamoxifeno, aunque al estratificar por edad, se observó que este 
aumento de riesgo es significativo sólo en el grupo de edad de 55 a 69 años (0,9 vs 
02%, RR 2,96), (35).  
 
La edad también es considerada un factor independiente de pronóstico e influye en 
la sobrevida de la paciente, encontrándose en diversos estudios que es mejor en 
pacientes jóvenes, sin embargo no se ha encontrado relación de la edad con el 
compromiso ganglionar (35). 
  
La obesidad  está asociada con un mayor RR del 2,21  para desarrollar cáncer de 
endometrio, debido al proceso de aromatización de andrógenos en estradiol y la 
conversión de la androstenodiona en estrona que se producen en el tejido adiposo 
(hiperestrogenismo secundario). Por lo tanto se ha observado que la asociación 




IMC: El RR para el sobrepeso es de 1,32 (IC: 1,16-1,50) y para la obesidad es de 
2,54 (IC: 2,11-3,06), sin embargo no se ha demostrado la asociación de la obesidad 
con el compromiso ganglionar en las pacientes con cáncer de endometrio. Otros 
componentes del síndrome metabólico relacionados con el cáncer de endometrio 
incluyen la hipertensión, con un RR de 1,81 (p=0,024) (36, 37,38).  
 
La diabetes mellitus, en especial la tipo II, ha sido considerada durante mucho 
tiempo como un factor de riesgo independiente para el cáncer de endometrio (OR 
2,1; IC 95% 1,40-3,41) (39). Aunque, el hecho de que las personas con diabetes 
mellitus tipo II (DM2) tengan obesidad es un factor de confusión. Un reciente estudio 
en los Estados Unidos cuestionó el papel independiente de la DM2 como un factor 
de riesgo para el cáncer de endometrio (40). Los tumores productores de estrógeno 
que se producen en las células de la teca o de la granulosa ovárica, tienen un mayor 
riesgo de cáncer endometrial, donde se ha informado que hasta un 20% de las 
mujeres con estos tumores tienen un cáncer endometrial de manera simultánea 
(41). 
 
El cáncer de endometrio es poco común en las mujeres premenopáusicas y los 
factores genéticos representan sólo el 1% de los casos recién diagnosticados. Las 
mujeres que presentan síndrome de Lynch (conocido anteriormente como cáncer 
colorrectal hereditario no polipósico (CCHNP)), tendrán un mayor riesgo de 
desarrollar; cáncer de colon, ovario y de endometrio tipo I, con un riesgo relativo de 
1,5 para este último antes de la menopausia. Aproximadamente el 10% de las 
mujeres a las que se le diagnostica el cáncer de endometrio antes de los 50 años, 
tienen un diagnóstico subyacente de síndrome de Lynch (42). La enfermedad de 
Cowden es un síndrome de susceptibilidad al cáncer familiar autosómica dominante 
rara caracterizada por mutaciones de la línea germinal  que se asocia con un mayor 
riesgo de cáncer de mama, cáncer de tiroides, y cáncer de endometrio (riesgo de 
por vida del 13-28%) (43).  
 
1.5 PATOLOGÍA Y CLASIFICACIÓN HISTOLÓGICA  
Como se mencionó anteriormente el cáncer uterino se clasifica según lo propuesto 
por la Sociedad Internacional de Ginecología Patológica (SIGP) y aceptado por la 
OMS en el 2003 en: Sarcomas uterinos (tumores mesenquimales), carcinomas 
endometriales, tumores mixtos y la enfermedad trofoblástica gestacional. Esta 
clasificación se basa en la diferenciación de los tipos histológicos en función a la 
clase de células presentes en el sitio tumoral. Los carcinomas endometriales se 
derivan de elementos epiteliales del útero (endometrio), por lo tanto la mayoría de 
los tumores epiteliales uterinos son adenocarcinomas. El tipo más común de 
adenocarcinoma de endometrio es el tipo endometrioides, que representa el 75% 
de los casos. Otros tipos histológicos no endometroide incluyen: el carcinoma 
seroso papilar (5% a 10%), mucinoso (1% a 3%), y de células claras (1% a 5%) (44). 
 
Los tipos histológicos no endometrioides tienen un peor pronóstico. Los carcinomas 
de células serosas y claras se identifican de manera uniforme en este subtipo. El 




cual es histológicamente similar a su contraparte en el ovario; se diagnóstica con 
frecuencia en una etapa tardía con relación a los adenocarcinomas endometrioides 
El carcinoma de células claras también se ha informado que tienen un mal 
pronóstico, con una enfermedad más avanzada al momento del diagnóstico; estos 
tumores no endometriodes   
 
En etapa temprana los carcinomas de células serosas y claras tienen resultados 
similares a los carcinomas grado 3 de tipo endometrioide, aunque las tasas de 
recurrencia para los cánceres serosos son más altas.  
                                                             
El carcinoma adenoescamoso también es considerado un subtipo histológico de mal 
pronóstico (44,45).  
 
Las lesiones grado I son bien diferenciadas, a menudo están relacionadas con el 
exceso de estrógenos, se asemejan mucho a la hiperplasia endometrial y por lo 
general se asocian con un pronóstico favorable. En esta categoría ≤ al 5% tiene 
características de crecimiento sólido. Los tumores de grado II son moderadamente 
diferenciados y tienen un pronóstico intermedio. El crecimiento sólido del tumor. Del 
6%-50% tiene características de crecimiento sólido. Las lesiones grado III son 
pobremente diferenciadas, no se parecen endometrio normal y con frecuencia 
tienen un peor pronóstico. En este grado tumoral ≥ 50% de las células neoplásicas 
están dispuestas masas sólidas. Las regiones de diferenciación escamosa están 
excluidas de esta evaluación. Por convención, los tumores serosos y de células 
claras son considerados tumores grado III .Los tumores de alto grado (Grado III), se 
asocian con una mayor incidencia de metástasis a los ganglios linfáticos, la invasión 
del miometrio y un pronóstico desfavorable (46). 
 
1.6 CARACTERÍSTICAS BIOLÓGICAS Y VÍAS MOLECULARES  
 
Hay dos tipos diferentes de carcinoma de endometrio, los cuales fueron 
identificados y descritos inicialmente por Bokhman en 1983. Los tumores tipo I se 
presentan en el 80% de los casos, son dependientes a estrógenos, están 
precedidos por la hiperplasia endometrial atípica y en su gran mayoría son de bajo 
grado (grado 1) con histología endometrioide. Usualmente se presentan en un 
ambiente rico en estrógenos (obesidad, premenopáusia y perimenopáusia) y 
presentan un buen pronóstico. Los tumores tipo II no están vinculados con los 
estrógenos, se presentan en un endometrio atrófico, probablemente antecedido por 
el carcinoma intraepitelial del endometrio y son de histología no-endometrioide en 
su mayoría los carcinomas de células claras y serosos. Las pacientes que presentan 
tumores tipo II, tienen una edad avanzada, son postmenopáusicas, los tumores son 
de alto grado (grado 2 y 3), invaden de profundamente el miometrio y presentan un 
pronóstico desfavorable (44,45).  
 
Los carcinomas endometriales tipo I y tipo II, presentan vías moleculares únicas. 
Los tumores tipo I se cree que son el resultado de una alteración hormonal y 




los cambios hormonales sistémicos. Por lo tanto, los genes expresados en los 
carcinomas tipo I se parecen a los del endometrio proliferativo, consistente en un 
endometrio estrogénico y marcada proliferación endometrial.  
 
La pérdida de la función tetranitrato de pentaeritritol (PTEN) se cree que ocurre de 
forma temprana durante la carcinogénesis, a través de una mutación o delección. 
Hasta 83% de los carcinomas endometrioides presentan la pérdida de la función 
PTEN (43). La inestabilidad de microsatélites, K-ras, y β-catenina también están 
asociadas con los carcinomas endometriales tipo I (47, 48,49).  
 
1.7 CLASIFICACIÓN DEL CÁNCER ENDOMETRIAL EN ESTADIOS Y 
FACTORES PRONÓSTICOS  
 
Posterior a la realización de la histerectomía y la disección de ganglios linfáticos, las 
características clínico-patológicas se utilizan frecuentemente para pronosticar la 
tendencia a la recurrencia y optimizar el tratamiento del cáncer endometrial. Existen 
varios factores identificables para el carcinoma de endometrio  que tienen valor 
pronóstico, por lo general, todos los informes en la literatura están de acuerdo en el 
estadio (extensión de la propagación de la enfermedad), el grado tumoral y la 
profundidad de la invasión como características importantes en el pronóstico de las 
pacientes. A causa de la gran diferencia existente entre grado clínico de extensión 
del tumor y la propagación observada posterior a la estadificación quirúrgica, la 
FIGO adoptó una clasificación por estadios quirúrgico- patológico en 1988. En el 
año 2009 la FIGO actualizó este sistema de estadificación, la cual intenta clasificar 
a los pacientes en grupos de pronóstico basado en la extensión de la enfermedad y 
el grado tumoral (7). 
 
Sistema de estadificación FIGO 2009. Cáncer de endometrio  
 
Estadio I 
Tumor contenido en el cuerpo uterino  
IA  No invade o invade < 1⁄2 del miometrio   
IB  Invasión igual o > 1⁄2 del miometrio  
 
Estadio II 
El tumor invade el estroma cervical, pero no se extiende más allá del  útero 
 






IIIA  El tumor invade la serosa del útero y / o anexos  
IIIB  Afectación vaginal y / o de los parametrios  
IIIC  Metástasis a ganglios linfáticos pélvicos y / o paraaórticos. 
 IIIC  1: Ganglios linfáticos pélvicos positivos  
 IIIC 2: Ganglios linfáticos paraaórticos (+) con o sin ganglios linfáticos 






 IVA  El tumor invade la vejiga y / o mucosa del intestino   
 IVB  Metástasis a distancia, incluyendo metástasis intraabdominales y 
/ o en   los ganglios linfáticos inguinales.                                                              
Una variedad de factores han sido identificados como marcadores pronósticos:  
Edad: parece ser una variable de pronóstico independiente. El Ginecología 
Oncológica Group ( GOG ) utilizando un modelo de riesgo proporcional del tiempo 
de supervivencia relativo y tomando como punto de referencia arbitrario los 45 años 
de edad , el riesgo relativo de fallecer a causa de la enfermedad quedo así: 2,0 a 
los 55 años ; 3,4 a los 65 años y 4,7 a los 75 años (50). El Instituto Nacional de 
Cáncer de los Estados Unidos demostró que la probabilidad de supervivencia global 
de las pacientes menores de 40 años o menos era mayor, en comparación con la 
de las mujeres mayores de 40 años, independientemente de otros predictores 
clínico patológicos (51) 
 
Estadio clínico:  El estadiaje definitivo es clínico-quirúrgico , y se establece con el 
análisis de diferentes factores histopatológicos , siendo  determinante para estimar  
la sobrevida libre de enfermedad (SLE), de tal manera que, a 5 años, es del 90% 
para el estadio I, del 83% para el estadio II, del 43% para el estadio III y 20% para 
el estadio IV. La afectación ganglionar pélvica y/o para-aórtica define el estadio III 
C e influye en la sobrevida global (SG), siendo mejor  cuando no existe compromiso 
ganglionar; la ausencia de estadificación ganglionar loco-regional se debe tener en 
cuenta a la hora de plantear las decisiones terapéuticas (7).  
 
 Grado histológico: es un potente factor pronóstico y predictivo, tanto para la 
aparición de recaídas loco regionales como de metástasis ganglionar y a distancia, 
debido a la mayor diseminación a medida que son más indiferenciadas las células. 
Los tumores moderadamente diferenciados (G2) son los más frecuentes, seguidos 
de los tumores bien diferenciados o  y de los indiferenciados o G3. Existe una 
relación entre el grado de diferenciación, la invasión miometrial y afectación 
ganglionar. La mitad  de los tumores G3 invaden más de la mitad de la pared 
miometrial, una tercera parte  tienen afectación ganglionar en pelvis y una quinta 
parte en ganglios paraaórticos (51,52).  Hay una fuerte correlación entre el grado 
histológico, la invasión miometrial y el grado histológico; cuando existe grado 
histológico 3 y la invasión miometrial es mayor del 50 % la posibilidad de 
compromiso ganglionar pélvico (estadio III C 1) ocurre en casi la mitad de los 
pacientes con estas características (7). 
 
Invasión del miometrio: es la característica patológica más relevante que influye 
en el riesgo de metástasis a los ganglios linfáticos, debido a la mayor diseminación 




tumores que afectan el 1/3 externo del miometrio presentan mayor compromiso de 
los ganglios linfáticos pélvicos y para-aórticos en contraste  cuando los tumores 
invaden de manera superficial el miometrio, (7) 
 
Tipo histológico no endometrioide (carcinoma seroso, células claras o 
carcinosarcoma) aumentan el riesgo de metástasis ganglionares, a distancia y de 
recurrencia loco regional. Las histologías no endometrioides son más agresivas, 
independientemente del estadio,  invaden más fácilmente el espacio vascular y se 
las considera de alto grado, con la correspondiente repercusión en su manejo 
terapéutico, con una supervivencia global menor  en comparación con el 
adenocarcinoma endometrioide; dicho comportamiento debido a que generalmente 
son aneuploides, presenta sobre expresión de HER-2/neu, del p53, ausencia de 
mutación PTEN. (41,42). 
 
Invasión del espacio linfovascular: La invasión del espacio linfovascular (ILV) es 
un importante predictor de recidiva tumoral y de muerte debida al tumor, 
independientemente del grado histológico y de la profundidad de la infiltración 
tumoral en el miometrio (48,49). Es poco frecuente en los carcinomas 
endometrioides y su frecuencia aumenta en relación con el grado histológico, los 
tipos histológicos agresivos  y  la profundidad de la infiltración miometrial (51). 
S.Kumar y colaboradores encontraron que casi la mitad de los pacientes con   
invasión del espacio linfovascular tuvieron compromiso ganglionar para-aórtico, 
(estadio III C2)  (52,53).  
 
Compromiso del cérvix: La afectación cervical determina el Estadio II de la 
clasificación FIGO. La diferenciación entre la afectación de las glándulas 
endocervicales y la infiltración del estroma del cérvix es difícil de establecer en 
ocasiones y ha sido cuestionada. Se estima casi la mitad de los casos en los que 
hay afectación del cérvix ésta se produce en forma de implantes superficiales sin 
afectación del estroma (53). Dicha afectación se  asocia a una mayor posibilidad de 
recidiva tumoral, compromiso  en los ganglios linfáticos, debido a su rápida 
diseminación por los canales linfáticos; además presentan una menor supervivencia 
(53).  
 
Tamaño del tumor: Está directamente relacionado con la diseminación vascular 
y/o linfática, la probabilidad de compromiso ganglionar pélvico y/o para-aortico en 
tumores de menos de 2 cms es baja (7) y el mismo aumenta en los tumores mayores 
de 2 cms debido a la mayor posibilidad de diseminación vascular y linfática (7,9).  
 
Factores moleculares: La sobreexpresión de p53 se asocia a neoplasias no 
endometrioides, menos diferenciadas y con mayor índice de proliferación, mayor 
compromiso endomiometrial y cervical, tumores mal diferenciados y mayor 
capacidad de diseminación. El HER-2 está sobre expresado en  los carcinomas 
endometriales, principalmente en tumores de alto grado, con histología seroso-
papilar y estadios avanzados, correlacionándose con un peor pronóstico. La 




diferenciación, lo que indirectamente implica menor agresividad, sobre todo en el 
caso de los de progesterona. La expresión del factor de crecimiento epidérmico 
(EGF) se asocia con el grado histológico, y su expresión es un factor predictivo de 
supervivencia. La expresión del factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF) 
y su receptor (VEGFR) es predictivo de diseminación a distancia (55).  
 
El tipo histológico no endometriode , grado de diferenciación tipo III , invasión 
miometrial mayor del 50% , compromiso del cérvix , invasión del espacio 
linfovascular generalmente están asociados a factores moleculares  de mal 
pronóstico: aneuploides , sobre expresión de p 53 , del HER-2/neu , del KRAS   
ausencia de mutación,  que hacen que se diseminen rápidamente , exista mayor 
posibilidad de compromiso ganglionar y por ende sean de peor pronóstico (41,42, 
52,53,55) 
 
1.8  EVALUACIÓN DEL DIAGNÓSTICO  
 
La evaluación de la paciente para confirmar o sospechar malignidad, incluye una 
historia clínica completa, la cual debe interrogar la presencia de los factores de 
riesgo asociados con el cáncer endometrial como: la obesidad, la hipertensión, la 
diabetes mellitus, el uso de estrógenos o tamoxifeno, la nuliparidad, antecedentes 
familiares (cáncer de colon, endometrio, mama u ovario) y radioterapia pélvica 
previa; el examen físico hace parte de la evaluación, incorporando la inspección 
vaginal y el examen recto vaginal. Todo lo anterior con el objetivo de excluir 
extensión de la enfermedad al cuello del útero, metástasis vaginales y compromiso 
anexial. Sin embargo, como se mencionó la mayoría de las pacientes con carcinoma 
endometrial consultan cuando presentan la enfermedad en estadio temprano y por 
lo tanto no presentan alteraciones significativas durante la exploración pélvica (42).  
 
Los procedimientos ambulatorios como: la ecografía transvaginal y biopsia 
endometrial por aspiración curetaje, puede establecer el diagnóstico en más del 
90% de los pacientes con sospecha de cáncer de endometrio. El diagnóstico del 
cáncer de endometrio es histológico y se realiza mediante biopsia de endometrio. 
La decisión de cuándo se debe realizar una biopsia de endometrio depende de que 
la paciente este sintomática o no. La medición ecográfica del grosor en mujeres pre 
menopáusicas no tiene valor diagnóstico y no se debe realizar. La decisión de 
evaluar histológicamente el endometrio se debe basar en la sintomatología y la 
presentación clínica (56, 57,58).  
 
Existen varias herramientas para biopsias endometriales, tales como la cureta de 
Novak, el catéter de aspiración Pipelle o aspirador Vabra, los cuales permiten 
realizar la biopsia del endometrio de manera ambulatoria sin anestesia general. La 
información proporcionada por los hallazgos histológicos de la biopsia de 
endometrio puede ser suficiente para la evaluación y la planificación preoperatoria. 
Sin embargo, el muestreo con el catéter Pipelle puede no ser factible en algunas 




histológicos de una biopsia de endometrio son insuficientes para confirmar el 
diagnóstico, se recomienda la dilatación cervical y el legrado, aunque este 
procedimiento requiere anestesia y se ha observado que subestima la enfermedad. 
Una biopsia de endometrio bajo histeroscopia es el estándar de oro para el 
diagnóstico de cáncer endometrial, con una mayor precisión que la dilatación y 
curetaje a ciegas. Por lo tanto, la estrategia recomendada para la investigación del 
sangrado uterino anormal es la realización de una ecografía pélvica transvaginal 
(US-TV), con una biopsia de endometrio en los casos de aumento del grosor 
endometrial y una histeroscopia cuando el diagnóstico es incierto (35). En las 
mujeres menopáusicas, cuando el grosor endometrial es de 5 mm en la US-TV tiene 
una sensibilidad (S) del 90% y una especificidad (E) del 54% en comparación con 
S: 98% y E: 35%, cuando el grosor del endometrio es <3 mm. Por lo tanto, un grosor 
endometrial < 4 mm no requiere la realización de biopsia endometrial, pero cuando 
es >4 mm requerirá una evaluación alternativa (57,58).  
                                                             
1.9 ESTADIFICACION PRE-OPERATORIA. 
 
El cáncer endometrial es una patología que se estadifica de forma quirúrgica y la 
mayor parte de los pacientes consultan con su enfermedad confinada al útero, sin 
embargo la evaluación prequirúrgica de rutina para detectar metástasis en aquellas 
pacientes con cáncer endometrial por medio de pruebas imagenológicas puede 
ayudar a realizar una aproximación diagnóstica (43,18). Esta evaluación 
preoperatoria de la enfermedad metastásica por medio de imágenes (tomografía 
computarizada [TC], resonancia magnética [RM] o la tomografía por emisión de 
positrones [PET / CT]), la medición del CA125 en suero o ambos, puede ser 
importante en aquellas circunstancias en las cuales la paciente es clínicamente 
inoperable por presentar: comorbilidades médicas, síntomas que proponen la 
existencia de metástasis en lugares inusuales (hueso, sistema nervioso central) y 
cuando los hallazgos histológicos prequirúrgicos muestran un carcinoma de alto 
grado (grado 3 endometrioide, células claras, seroso papilar y carcinosarcoma) 
(7,43,18) 
 
Se han estudiado diferentes métodos de diagnóstico por imagen, en un intento de 
conocer la extensión de la enfermedad antes de llevar a la paciente a cirugía. Sin 
embargo, estas técnicas de imagen intentan evaluar el grado de invasión al 
miometrio y al cérvix, asociado con el grado de invasión extrauterina y la afectación 
ganglionar, para planificar de manera adecuada la cirugía. En ningún momento, las 
técnicas de imagen presentan superioridad al estudio histopatológico de la pieza 
quirúrgica, pero en un momento dado pueden dar una información importante para 
planificar el mejor tratamiento quirúrgico, ya que se trata de pacientes con una edad 
avanzada y en ocasiones con comorbilidades médicas importantes, que pueden 
representar un freno en el momento de realizar la cirugía (33,34). 
 
Las diferentes técnicas de imagen que se utilizan para examinar la extensión del 
tumor previa a la cirugía son: la ecografía, examen que resulta útil para valorar el 




estroma cervical. La resonancia magnética (RM), es la técnica de imagen que más 
se utiliza, ya que tiene una buena sensibilidad para evaluar el compromiso 
miometrial y cervical, además puede valorar la presencia de adenopatías 
patológicas pélvicas y/o paraaórticas. A pesar de que tiene sus limitantes, es la 
prueba que presenta el mejor rendimiento a pesar de su alto costo. La tomografía 
axial computarizada (TAC), no es una prueba útil para evaluar la invasión del 
miometrio, pero si detecta la enfermedad extrapélvica a nivel retroperitoneal, 
visceral y peritoneal, por esta razón debe ser empleada en el estudio de extensión 




El tratamiento inicial del cáncer de endometrio es siempre quirúrgico, menos en 
situaciones de comorbilidad de la paciente que contraindiquen la cirugía o estadios 
muy avanzados donde estaría indicado un tratamiento paliativo.  
                                                                
El tratamiento quirúrgico nos ofrece dos ventajas principales: conocer la extensión 
real de la enfermedad para realizar una adecuada estadificación y la resección de 
la enfermedad. Incluso aquellas pacientes con enfermedad metastásica limitada a 
la pelvis o carcinomatosis peritoneal son candidatas a cirugía de debulking 
(extirpación de masas tumorales), ya que diversos estudios han mostrado un mejor 
pronóstico independientemente de la histología del tumor (58,59).  Está establecido 
que la cirugía del cáncer de endometrio debe ser realizada por ginecólogos 
oncólogos para asegurar una adecuada estadificación ya que se ha observado una 
mayor supervivencia en las pacientes sometidas a una adecuada cirugía inicial y se 
hará según los criterios establecidos por la FIGO (18,54):  
 
-Histerectomía total extrafascial. No es necesaria la realización de una histerectomía 
radical ni tampoco la resección de un manguito vaginal amplio. Está absolutamente 
contraindicada la morcelación de la pieza, si el útero es de un tamaño que impide la 
extracción por vía vaginal está indicado el realizar la cirugía por vía abdominal.  
-Se aconseja la coagulación de las trompas previa a la histerectomía por el posible 
riesgo de diseminación de la enfermedad.  
-Salpingooferectomía bilateral  
-Linfadenectomía pélvica: la exéresis ganglionar debe incluir los territorios de la 
arteria ilíaca interna, ilíaca externa, ilíaca común y el espacio obturador.  
-Linfadenectomía paraaórtica: debe incluir el tejido ganglionar entre la bifurcación 
de la aorta como límite caudal hasta la vena renal izquierda.  
-Revisión de la cavidad abdominal y exéresis de cualquier nódulo sospechoso  
-En los casos de tumores mal pronóstico como son el seroso papilar y de células 
claras está indicada la omentectomía inframesocólica.   
 
La vía de abordaje del cáncer de endometrio ha sido tradicionalmente la laparotomía 
media infraumbilical, sin embargo en los últimos años se ha demostrado la utilidad 
de la cirugía mínimamente invasiva (laparoscopia convencional, vaginal asistida por 




laparotomía pero disminuye la estancia hospitalaria, el sangrado operatorio y la 
morbilidad quirúrgica. De todas formas, el abordaje quirúrgico debe adecuarse 
siempre a la experiencia del cirujano y principalmente a las características de la 
paciente (60).  
 
La laparoscopia tiene ciertas ventajas ya que nos permite una adecuada revisión de 
toda la cavidad abdominal, realizar lavados peritoneales para estudio citológico, 
realizar exéresis de los nódulos sospechosos, asegurarnos la realización de una 
adecuada salpingooferectomía bilateral y realizar una adecuada linfadenectomía 
pélvica y paraaórtica. Un estudio randomizado realizado por el Gynecologic 
Oncology Group (GOG) sobre 2600 pacientes con cáncer de endometrio que 
comparaba la vía laparoscópica y la laparotomía concluye que la laparoscopia es 
una técnica segura con una tasa de complicaciones similar, una menor 
hospitalización postoperatoria estadísticamente significativa y un tiempo operatorio 
mayor.  
                                                          
La histerectomía vaginal no está recomendada en general para el tratamiento del 
cáncer de endometrio ya que no permite la evaluación de la cavidad abdominal y 
ganglionar, pero a veces puede ser adecuada en pacientes que tienen 
contraindicada la cirugía por vía abdominal, en estos casos no debe obviarse nunca 
la salpingooferectomía bilateral (18,54).  
 
La realización de linfadenectomía en el cáncer de endometrio es un tema 
controvertido, el estatus de los ganglios pélvicos y paraaórticos debe ser informado 
según está recogido en la estadificación de la FIGO pero el tipo y la extensión de la 
linfadenectomía no está especificado. Uno de los factores pronósticos más 
importantes del cáncer de endometrio es la afectación extrauterina, principalmente 
la afectación ganglionar. El riesgo de afectación ganglionar varía según el tipo de 
tumor y el grado histológico, siendo menor en los tumores bien diferenciados y con 
infiltración miometrial menor al 50% y mayor en tumores escasamente diferenciados 
y con invasión miometrial profunda (60, 61,62).  
 
Las complicaciones más frecuentemente asociadas a la linfadenectomía pélvica y 
para-aórtica son la celulitis y el linfedema de la extremidad inferior. El riesgo de 
linfedema aumenta a mayor número de ganglios extraídos (>10 ganglios) y con la 
exposición a radioterapia adyuvante. (63,64).  
 
El tratamiento radioterápico se utiliza como manejo inicial en casos de pacientes sin 
condiciones adecuadas  por la enfermedad (estadios avanzados) o por la presencia 
de co-morbilidades que implican alto riesgo quirúrgico. El uso post-operatorio 
reduce el riesgo de recidiva local pero no aumenta la supervivencia por lo que está 
recomendado aplicarla en aquellos casos con un moderado riesgo de recurrencia 
(≥15%) para maximizar el efecto del tratamiento sobre el control local de la 
enfermedad y la supervivencia libre de la enfermedad. La supervivencia y el riesgo 
de recurrencia dependen principalmente de la profundidad del tumor y del grado de 




del espacio linfovascular, afectación del tercio inferior del útero y tamaño tumoral 
que también hay que tener en cuenta a la hora de decidir la necesidad de 
tratamiento adyuvante (65,66).  
 
La quimioterapia (QT) puede ser beneficiosa en estadios avanzados de cáncer de 
endometrio a pesar de una correcta cirugía citorreductora y del tratamiento 
adyuvante con radioterapia pélvica. Actualmente la quimioterapia para el cáncer de 
endometrio se basa en carboplatino y paclitaxel, esta recomendación se basa en 
los resultados del GOG 209 (122) en los que se comparaba los resultados en 1300 
pacientes con cáncer de endometrio avanzado tratadas con carboplatino+ paclitaxel 
o TAP: se observó una supervivencia y un período libre d enfermedad equiparable 
con una menor toxicidad en el primer grupo (18,34). 
 
El uso de la quimioterapia sola vs la asociación a radioterapia pélvica en estadios 
avanzados está en estudio, parece que esta última ayuda a controlar la enfermedad 
a nivel local y existir un beneficio en la supervivencia aunque no hay resultados 
claros. Se ha estudiado también la “técnica sándwich” que alternaría: 3 ciclos de 
quimioterapia- radioterapia pélvica- quimioterapia sin observarse beneficios frente 
a la terapia con quimioterapia y radioterapia posterior (7,8,34). 
 
La hormonoterapia está indicada  en las pacientes no candidatas a cirugía ni a 
quimioterapia neoadyuvante. La respuesta a la terapia hormonal es más favorable 
en casos de cánceres endometrioides grado 1 y 2 y presencia de receptores 
hormonales positivos. Habitualmente se recomienda el acetato de megestrol 
alternado con tamoxifeno: el beneficio de la terapia secuencial se observó en un 
estudio fase II que incluyó a 56 pacientes tratadas con acetato de megestrol: 160 
mg diarios durante 3 semanas alternado con tamoxifeno 40 mg diarios durante 3 
semanas: se observó una respuesta al tratamiento del 27% con un periodo libre de 
enfermedad de 2.7 meses y una supervivencia media de 14 meses. El acetato de 
medroxiprogesterona es otra opción de tratamiento, pero no hay evidencia de que 
haya mejor respuesta a mayor dosis. Los inhibidores de la aromatasa no parecen 
tener gran efecto sobre el cáncer de endometrio: tanto el letrozol como el anastrozol 
se probaron en estudios Fase II sobre pacientes con enfermedad avanzada o 
recurrente con una tasa de respuesta inferior al 10%, además, los escasos datos 
que existen muestran que la positividad de receptores hormonales no se asocia a 
una mejor respuesta con estos agentes (67). 
 
1.11  SEGUIMIENTO  
Después del tratamiento quirúrgico, con o sin terapia adyuvante, a las pacientes con 
cáncer endometrial se les debe realizar un programa control rutinario, con el objetivo 
de detectar las recurrencias y mejorar la sobrevida. Se considera que las pacientes 
deben ser controladas cada 3-4 meses durante los 2 primeros años y luego 
continuar anual. La mayoría de las recurrencias se presentan durante los 2 primeros 





Durante las visitas de control se debe realizar una revisión centrada en los sistemas, 
con preguntas relacionadas a la pelvis, dolor en los miembros inferiores, dolor en la 
espalda, sangrado vaginal, cambios en los hábitos urinarios e intestinales. El 
examen físico, debe incluir un examen pélvico y rectovaginal. La tendencia a realizar 
de rutina la citología de la cúpula vaginal para detectar recurrencias se ha observado 
que no es rentable y que la mayoría de las recurrencias se palpan durante el examen 
clínico o están asociadas a los síntomas de la paciente. Aquellas pacientes con un 
riesgo bajo o intermedio por lo general, no requieren estudios de imágenes de rutina, 
para evaluar las recurrencias. Las pacientes que consultan refiriendo síntomas 
nuevos o empeoramiento de los síntomas abdominales y/o pélvicos, deben ser 
evaluadas con estudios adicionales (TAC, colonoscopia).  
 
Con relación al CA125, este marcador puede ser utilizado para realizar un monitoreo 
de la terapia en aquellas pacientes con un adenocarcinoma de endometrio 


























2.1  Objetivo General 
 
Determinar los factores histopatológicos asociados con el compromiso ganglionar 
de  pacientes con  Cáncer de Endometrio en  Colombia, 2009-2016.  
 
 
2.2  Objetivos Específicos 
 
2.2.1. Determinar la frecuencia del compromiso ganglionar pélvico y para-aórtico en 
las pacientes con Cáncer de Endometrio. 
2.2.2. Establecer la comparabilidad de la edad y el índice de masa corporal con el 
compromiso ganglionar. 
2.2.3. Establecer la asociación entre la edad, índice de masa corporal y los factores 
histopatológicos: tipo y grado histológico, compromiso miometrial, invasión 
linfo-vascular, invasión cervical y tamaño del tumor con el compromiso 
ganglionar. 


















3. MATERIALES Y METODOS 
 
3.1 Tipo de Estudio 
 
Estudio descriptivo transversal con análisis de casos y controles. Se determinó en 
forma simultánea la exposición (factores clínicos e histopatológicos) y el 
compromiso ganglionar en pacientes con cáncer de endometrio en siete 
instituciones de salud en Colombia, 2009-2016; este diseño permite describir un 
fenómeno (compromiso ganglionar), para posteriormente generar hipótesis, siendo 
de tipo transversal porque la muestra se tomó en un momento único del tiempo, 
evaluando el efecto y la exposición de forma simultánea. 
 
 
3.2 Población de Estudio 
 
3.2.1 Población Diana: 
Pacientes con Cáncer de Endometrio atendidas en  las instituciones de salud  de: 
Barranquilla, Medellín, Bucaramanga y Bogotá, 2009-2016. 
 
3.2.2 Población Accesible: 
Pacientes con Cáncer de Endometrio que son atendidas en:  
 
Clínica Bonnadona –Prevenir                                                   (Barranquilla). 
Unidad de Ginecología Oncológica Misión Medica                   (Barranquilla). 
Clínica Julio Enrique Medrano                                                  (Barranquilla). 
Clínica San Luis                                                                        (Bucaramanga). 
Hospital San José                                                                     (Bogotá).  
Hospital Manuel Uribe Angel                                                     (Medellín). 
Clínica San Diego                                                                      (Bogotá) 
 
Las instituciones de salud participantes son centros de referencias, con servicios 
especializados en la atención del cáncer ginecológico, que atienden especialmente 
a la población afiliada al régimen subsidiado y contributivo  
 
3.2.3 Población Elegible:  
 
Criterios de inclusión:  
 
Mujeres de 35 a 85 años con diagnóstico histopatológico de  cáncer de endometrio  
tratadas con histerectomía + salpingo-oforectomía bilateral +  linfadenectomía 
pélvica y/o para-aortica,  con reportes de patología revisados por los servicios 
respectivos de las instituciones mencionadas y consignados en la base de datos de 




                
Criterios de exclusión: 
  
a) Pacientes con diagnósticos de Cáncer de Endometrio que recibieron como 
tratamiento inicial radioterapia y/o quimioterapia. 
b) Pacientes con diagnóstico histológico de tumores neuroendocrinos del 
endometrio, carcinosarcomas, tumores sincrónicos o metacrónicos. 
                                                            
3.3 TAMAÑO DE LA MUESTRA  
 
Se tomó como tamaño de población el número de casos ocurridos en las ciudades 
incluidas en el estudio, durante 2009 a 2016 (1648 casos), a pesar de la 
imposibilidad de tener acceso completo a dicha información. El compromiso 
ganglionar ocurre entre un 8% a un 20% de los casos, se establece un margen de 
error del 3 %, un efecto de diseño de 1, nivel de confianza del 95% , por lo se calcula 
una n de 264 casos y una tasa ajustada de pérdida del 10% , para un total de 290 
casos. 
  
Se realiza un listado de los centros oncológicos de la ciudades incluidas en el 
estudio, se escogen las siete entidades oncológicas mencionadas (dos en Bogotá, 
tres en Barranquilla, una en Bucaramanga y una en Medellín) teniendo en cuenta la 
disponibilidad y acceso a  la información 
 
3.4 TECNICA DE MUESTREO 
 
Se realizó un muestreo no probabilístico por conveniencia, es decir se eligieron por 
métodos no aleatorios la población a incluir en el estudio; este método se adapta a 
los recursos económicos disponibles y a la disponibilidad de la información en cada 
una de las instituciones participantes. 
 
Los resultados de esta investigación solo serán generalizados para las entidades 
en donde se ejecutó el proyecto. 
 
3.5 PLAN DE RECOLECCION DE DATOS 
 
La presente investigación se realizó  en siete  instituciones de salud de  Colombia , 
ubicadas : tres en  Barranquilla , dos en  Bogotá, una en  Medellín y una en  
Bucaramanga. La  fuente de datos fue secundaria: bases de datos anonimizadas  
de las pacientes con cáncer de Endometrio de cada institución  participante en el 
estudio; la información se diligenció por personal de apoyo, Ginecólogos Oncólogos 
de cada una de las instituciones participantes, quienes revisarón las bases de datos 
respectivas, consignado dicha información en formulario previamente elaborado y 






3.6 ASPECTOS ETICOS  
 
 De acuerdo con la resolución No. 008430 de 1993 del 4 de octubre de 1993, Titulo 
II. De la investigación en seres humanos. Capítulo 1. De los aspectos éticos de la 
investigación en seres humanos,  del Ministerio de Salud de Colombia, el presente 
estudio se considera una investigación sin riesgo, teniendo en cuenta que se    
aplicará como técnica de recolección de información, la revisión y análisis de base  
de datos anonimizadas de cada una de las instituciones participantes. 
 
El comité de ética de la Universidad del Norte aprobó la presente investigación 
mediante acta de evaluación No. 175 , del 28 de junio de 2018. 
 
 

















Tipo histológico.  
Invasión miometrial.  
Invasión linfo-vascular.   
Tamaño del tumor.  
Compromiso cervix 
 
Variables de confusión: edad, índice de masa corporal, tamaño del tumor. 
 
(Ver tabla de operacionalizacion de las variables) 
 
3.8 PLAN DE PROCESAMIENTO 
 
Se creó matriz de datos , con los criterios de clasificación de las variables definidas 
en el cuadro de operacionalización , en un equipo portátil  Hewwlett-Packar , Id. 
00327-44200-57573-AAOEMLAPTOP-40VGDRM3, con procesador Intel(R) 




(3,86 GB utilizable), sistema operativo de 64 bits, procesador x64. Posteriormente 
se migraron esos datos al software estadístico SPSS v 25 ; Released 
2017.Armonk,NY:IBM Corp. 
 
                                                      
3.9 ANALISIS Y PRESENTACION DE LOS RESULTADOS 
 
3.9.1 Análisis Descriptivo  
Se realizó un resumen descriptivo de las variables cuantitativas del estudio 
estableciendo las medidas de tendencia central y de dispersión pertinentes,  
teniendo en cuenta el tipo de distribución (normal o no). En cuanto a las variables 
de naturaleza cualitativa, se determinó su proporción en la muestra, así como el 
porcentaje presente de cada uno de ellas dentro de los niveles del compromiso 
ganglionar. Se determinó finalmente la frecuencia de los distintos estadios propios 
del compromiso en los ganglios: pélvicos (Estadio III C1) y para aórtico (Estadio III 
C 2).  
 
En cuanto a la normalidad de los datos para las variables cuantitativas se evaluó la 
misma a través de gráficos exploratorios como el diagrama de cajas y bigotes y la 
prueba de Kolmogorov – Smirnov, al no cumplirse el supuesto de normalidad de los 
datos se utilizaron pruebas no paramétricas como chi cuadrado de Pearson y 
Kruskal –Wallis, mediante esta última evaluamos la diferencia de medias entre las 
variables cuantitativas y el compromiso ganglionar. 
 
3.9.2 Análisis Bivariado: 
 
3.9.2.1. Coeficiente de Correlación: Para verificar la asociación lineal entre las 
variables cuantitativas del estudio con el compromiso ganglionar, dado  que 
la distribución de las variables cuantitativas no es normal se utiliza el 
coeficiente de correlación de Spearman propio de este tipo de datos.  
3.9.2.2. Test Chi Cuadrado: Para determinar la asociación o independencia 
entre las variables cualitativas categóricas (tipo histológico, grado histológico, 
compromiso miometrial, compromiso cervical, compromiso linfovascular) con 
el  compromiso ganglionar, se utilizará la prueba de Chi Cuadrado, 
contrastando la hipótesis que no existe asociación entre estas a un nivel de 




3.9.2.3. Razón de Prevalencia de Momios ( OR ): 
 
La asociación entre la ocurrencia del compromiso ganglionar (variable dependiente) 




mediante el cálculo de medidas de asociación, para lo cual se utilizará la Razón de 
Momios (OR) con sus respectivos Intervalos de Confianza y valor p.  
 
Se consideró como caso a las pacientes con cáncer de endometrio que presenten 
compromiso ganglionar y como control a los pacientes con  cáncer de endometrio 
sin compromiso ganglionar. Los expuestos y no expuestos, para cada variable 
cualitativa, se definen a continuación, teniendo en cuenta lo reportado en la 
literatura:  
                                                               
Tipo Histológico: No expuestos: Endometriode; Expuestos: Células claras, Seroso 
papilar, Otros. 
 
Grado Histológico: No expuestos: Grado I; Expuestos: Grados II – III. 
 
Invasión Miometrial: No expuestos: Menor del 50 % ; Expuestos: Mayor del 50%.     
 
Invasión Linfovascular: No expuestos: No invasión linfovascular; Expuestos: 
Invasión linfo vascular presente. 
 
Compromiso del cérvix: No expuestos: No compromiso cervical; Expuestos: 
compromiso cervical presente.  
  
Para la Razón de Momios de las  variables cuantitativas –continuas  ( Edad , 
Tamaño Tumoral , Índice de Masa Corporal ) con el compromiso ganglionar , estas 
se transforman a variables categóricas  , teniendo en cuenta lo que indica la 
literatura sobre el riesgo de compromiso ganglionar y el comportamiento de estas 
variables : 
 
Edad: No expuestos: Menor de 60 años, Expuestos: Mayor de 60 años.   
 
Tamaño del tumor: No expuestos: menor de 2 cms; Expuestos: mayor de 2 cms. 
 
Índice de Masa Corporal – Estado Nutricional: No expuestos: IMC menor de 30  
(eutróficos y sobrepeso); Expuestos: mayor de 30: obesidad (I-II- mórbida). 
 
3.9.3 Análisis Multivariado:  
 
Regresión Logística:  
Se realizó  un modelo de regresión logística múltiple binomial debido a que la 
variable de respuesta de estudio, compromiso ganglionar, toma valores 
dicotómicos, (0: NO, 1: SI), que indican presencia o ausencia de metástasis a ese 
nivel; nos permitirá realizar el ajuste de variables confusoras (edad, índice de masa 
corporal y tamaño tumoral) y la modificación de la variable dependiente 




La escogencia de las variables significativas del modelo se hizo mediante el método 
stepwise AIC , en el que se busque el  modelo  que  mejor explique  la variabilidad 
del compromiso ganglionar ( variable respuesta); para ello se inició con un modelo 
que incluya  todas las variables, en cada paso se analizó la inclusión o no de alguna 
de las variables, se planteó contraste de hipótesis entre el modelo final y teóricos 
propios de este tipo de regresión: nulo, completo ,saturado y submodelos ; el cálculo 
de los coeficientes de los factores significativos se realizó  por el método de razón 
de  máxima verosimilitud , adicionalmente en la ecuación final deben estar presentes 
factores de confusión establecidos: tamaño del tumor y el índice de masa corporal 
(ambos de manera categórica), aun si alguno de estos no sea significativo en el 
modelo inicial; finalmente se determinó que tan bien discrimina el modelo la 
probabilidad  que un paciente tenga compromiso ganglionar, dado valores de los 
factores relevantes del estudio; la aplicación de este proceso arrojó entre otros el 
error estándar, el valor z( estadístico de wald) y deviance , útil para el contraste 
entre modelos. 
 
El siguiente paso fue analizar la validación del modelo de regresión logístico 
detallado a través de técnicas idóneas  de re-muestreo  como la  validación cruzada 
y el bootstraping. La validación cruzada dividió la muestra en dos subconjuntos,  una 
parte para desarrollar el modelo de regresión logística con las variables 
significativas del otro estudio y otra que se utilizó para la predicción). El Bootstraping 
divide la muestra original en varias muestras (muestreo por reposición) y a cada una 
se le genera su propia estimación , obteniendo un gran número de estimaciones y 
a partir de ella  una aproximación de la verdadera distribución del estadístico en la 
población , logrando calcular el valor central ( estimador puntual) y sus respectivos 
intervalos de confianza. 


























4. RESULTADOS  
 
Caracterización de la población  
 
Se incluyeron 304 pacientes con Cáncer de Endometrio distribuidos así: de 
Bucaramanga: 116 (38.2%), Bogotá: 92 (30.3%), Barranquilla: 60 (19.7%) y 
Medellín: 36 (11.88%). El 69% ( 210 pacientes ) se clasificaron como estadio I ; el 
compromiso ganglionar , es decir estadio III C de Cáncer de Endometrio , se 
presentó en 48 pacientes (15.78%). La histerectomía abdominal + salpingo-
oforectomia bilateral + linfadenectomía pélvica fue realizada en el 56,9% (173 
pacientes), mientras que la histerectomía abdominal + salpingo-oforectomia 
bilateral + linfadenectomía pélvica y para-aortica se practicó en el 42,8% (130 
pacientes). El compromiso ganglionar ocurrió  en el 15.78% ( 48 pacientes ) , de las 
cuales se localizaron a nivel  a nivel pélvico  el 11.2% ( 34 de 48 pacientes ) , para-
aorticas en el 1.3% (4 de 48 pacientes ) y fue pélvico y para-aórtico en el 3.3% ( 10 
de 48 pacientes ) (Tabla 1). 
 
El tipo histológico más frecuente fue el Endometriode en el 84.5% (257 pacientes), 
el Seroso papilar en 5.6% (17 pacientes) y el de Células claras en el 3.0% (9 
pacientes), el tipo histológico ¨Otros¨  se presentó en el 6.9% (21 pacientes). Otros 
hallazgos histopatológicos muestran  que el   grado histológico  II fue el más común 
presentándose  en el 47.7% (145 pacientes), la invasión miometrial mayor del 50% 
ocurrió en el 55.2%  (168 pacientes), mientras que la invasión uterina linfo vascular 
y el compromiso del cérvix se detectaron en  el 19.7% (60 pacientes) y  19% (58 
pacientes) respectivamente (Tabla 1). 
 
 
Comparabilidad de la edad y el índice de masa corporal con el compromiso 
ganglionar 
 
La edad, índice de masa corporal y tamaño del tumor no presentaron una 
distribución normal, prueba de Kolmogorov-Smirnov  (p valores <0.001), por lo tanto 
se utilizó la prueba  no paramétrica de Kruskall-Wallis  para determinar la diferencia 
de medianas de estas variables tomando como factor de agrupación el compromiso 
ganglionar;  encontrando  para la edad un  p-valor de 0.448 , para el índice de masa 
corporal (IMC) un p-valor : 0.23 y  para el tamaño del tumor un p-valor <0.001.  
 
La edad presentó una mediana de 60 años, con un  límite mínimo de 27 años y 
máximo de 86 años, rango intercuartílico de 14 ;   49,3 % (150 pacientes) fueron 
mayores de 60 años. El índice de masa corporal mostró una mediana de  28.5 con 
un rango intercuartílico de 3.2, límite mínimo de  19.1 Kg/m2, límite máximo de 42 




del tumor presentó una mediana de 2,5 cms, rango intercuartílico de 2.7 cms y  límite 
mínimo de 0,1 cm.  Límite máximo de 13 cms  el 61,18% (186 pacientes) 
presentaron tamaño tumoral mayor de 2 cms. (Tabla 1). 
 
El análisis de correlación mediante la prueba no paramétrica de Spearman, para las 
variables cuantitativas, determinó  que  la edad y el índice de masa corporal 
no tuvieron asociación estadísticamente significativa con el compromiso 
ganglionar , coeficiente de Spearman -0,044 ( IC del  95%: -0,155 - 0,061, p valor 
:0,449)  para la edad ; y  coeficiente de Spearman : 0,069, ( IC 95%: -0.047 – 0.191 
, p- valor = 0.230)  para el índice de masa corporal ; mientras que el tamaño del 
tumor  mostró una asociación estadísticamente significativa con el compromiso 
ganglionar,  con un coeficiente de Spearman : 0,250 (IC 95% 0.158 – 0.344,  p valor 
=0.0001). (Gráfica 1). 
 
Gráfica 1. Correlación variables numéricas con el compromiso ganglionar 
Factores histopatológicos asociados al compromiso ganglionar  en pacientes con cáncer de 




                         
Fuente: Base de datos  instituciones hospitalarias participantes.  








Tabla 1. Características generales de la población de pacientes con cáncer de 
endometrio , Colombia 2009-2016”.                                 
                                                                                                            
      Características                                                         N= 304 
Edad(años) ,mediana  (RIQ) 
  <60 años   N(%) 
  >60 años 
                                                          60.0 (14 ) 
                                                         150(49.3) 
                                                         154(50.6) 
IMC(Kg/m2), mediana (RIQ) 
  <30            N(%) 
  >=30 
                                                         28.5 (3.2) 
                                                         201(66.1) 
                                                         103(33.8) 
Estadio clínico.  N(%) 
  I A 
  IB 
  II 
  III A 
  III B 
  III C  
  IV 
 
                                                         118(38.8) 
                                                           92(30.2) 
                                                            25( 8.2)  
                                                              9 (2.9) 
                                                              7 (2.3) 
                                                           48(15.7) 
                                                              5 (1.6) 
Cirugía         N(%) 
  HAT+SOB+LP 
  HAT+SOB+LP+LPAo 
 
                                                         173(56.9) 
                                                         131(43.0) 
Tipo Histológico.  N(%) 
  Endometriode 
  Seroso papilar 
  Celulas claras 
  Otros 
 
                                                         257(84.5) 
                                                            17 (5.5) 
                                                              9 (2.9)  
                                                             21(6.9) 
Grado Histológico.  N(%) 
   I 
   II 
   III 
 
                                                         106 (34.8) 
                                                         145 (47.7) 
                                                           53 (17.4) 
Invasión Miometrial.  N(%) 
   Mayor del 50% 
   Menor del 50% 
 
                                                         168 (55.2) 
                                                         136 (44.7) 
Invasión Linfovascular.  N(%) 
   Si 
   No 
 
                                                          60 (19.7) 
                                                        244 (80.2) 
Compromiso Cervix.  N(%) 
   Si 
   No 
 
                                                            58  (19)  
                                                        246 (80.9) 
Tamaño Tumor (cms), mediana (RIQ) 
  <2cms       N(%) 
  >2cms 
                                                           2.5 (2.7) 
                                                        118 (38.8) 
                                                      186 (61.18) 
Fuente: Base de datos  instituciones hospitalarias participantes 
DS: desviación standard. HAT +SOB+LP: histerectomía abdominal + salpingo-oforectomia bilateral+ linfadenectomia pélvica. 
HAT+SOB+LP+LPAo: histerectomía abdominal + salpingo-oforectomia bilateral+linfadenectomía pélvica + linfadenectomia 











Asociación entre la edad, índice de masa corporal y los factores 
histopatológicos con el compromiso ganglionar 
 
Tanto para las mujeres que presentaron compromiso ganglionar como en las que 
no lo tienen, el tipo histológico de mayor proporción es el endometroide con 
aproximadamente un  73% y 87%, respectivamente, seguido por el seroso papilar 
con 12,5% y 4.2%. No se evidenció una asociación estadísticamente significativa 
entre el tipo histológico y el compromiso ganglionar, Chi cuadrado: 7,071 p: 0.07 
(Tabla 2). 
 
Tabla 2. Distribución Tipo Histológico y Compromiso Ganglionar 
 
 Compromiso ganglionar  
 SI NO Total 
Tipo Histológico No. % No. % No. % 
Endometriode 35 72.92 222 86.72 257 84.54 
Seroso papilar 6 12.50 11 4.2 17   5.59 
Células claras 2  4.17 7 2.73 9   2.96 
Otros 5 10.41 16 6.25 21   6.90 
Total  48 100 256 100 304 100 
Chi cuadrado: 7,071 valor de p: 0,07 
 
En cuanto al  grado histológico, el  II ,  presentó la mayor proporción de compromiso 
ganglionar,  ocurriendo en el 50% de estos casos , seguido por el grado histológico 
III con el 41,7% ; en las pacientes que no presentaron compromiso ganglionar el 
grado histológico II fue el más frecuente con un 47.27% de los casos ; 
demostrándose  una relación estadísticamente significativa entre el grado 
histológico y el compromiso ganglionar ,Chi cuadrado: 30.77 , p= 0.0001.( Tabla 3). 
 
En lo referente a la invasión miometrial, 44 de 48  pacientes (91.67%) con 
compromiso ganglionar tenían invasión miometrial mayor del 50%, mientras que 4 
de 48 pacientes (8.33%) con compromiso ganglionar tenían invasión miometrial 
menor del 50%; demostrándose asociación estadísticamente significativa entre la 
invasión miometrial y el compromiso ganglionar, Chi cuadrado: 31.41, p=  0,0001. 
(Tabla 4) 
 
Tabla 3. Distribución Grado Histológico y Compromiso Ganglionar 
 
 Compromiso ganglionar  
 SI NO Total 
Grado Histológico No. % No. % No. % 
       Grado I 4    8.3 102 39.84 106    34.87 
       Grado II     24  50.0 121  47.27      145    47.69 
       Grado III     20  41.7 33  12.89        53    17.44 
Total     48  100    256 6.25 304     100 







Tabla 4. Distribución Invasión Miometrial y Compromiso Ganglionar 
 
 Compromiso ganglionar  
 SI NO Total 
Invasión Miometrial No. % No. % No. % 
       >50% 44  91.67    124  48,43 168    55.27 
       <50%      4    8.33    132  51.57      136    44.73 
       Total     48    100    256    100      304      100 
Chi cuadrado: 31.41  valor de p: 0,0001 
 
 
En la evaluación de  la invasión linfovascular a nivel uterino , se evidenció  que el 
68.75% de las pacientes con compromiso ganglionar tenían invasión linfovascular 
presente; en las pacientes sin compromiso ganglionar  el 10.65% (27 pacientes) 
tenían invasión linfovascular presente ;  lo cual nos indica  una relación 
estadísticamente significativa entre la invasión linfovascular y el compromiso 
ganglionar , Chi cuadrado : 86,43 , p=0,0001. (Tabla 5). 
 
Tabla 5. Distribución Invasión Linfovascular y Compromiso Ganglionar 
 
 Compromiso ganglionar  
 SI NO Total 
Invasión linfovascular No. % No. % No. % 
             SI   33  68.75    27  10.65 60    19.73 
            NO   15    31.25  229  89.45      244    80.27 
           Total   48    100  256    100      304      100 
Chi cuadrado: 86.43   valor de p: 0,0001 
 
En cuanto al compromiso del cérvix se demostró que el 47.92 % de las pacientes 
con compromiso ganglionar presentaron invasión tumoral a ese nivel, en  las 256                                                              
pacientes sin compromiso ganglionar el 13.67 % presentaron compromiso tumoral 
en el cérvix; demostrándose que existe una relación estadísticamente significativa, 
entre el compromiso del cérvix y el compromiso ganglionar Chi cuadrado: 86,43, p= 
0,0001. (Tabla 6). 
 
Tabla 6.  Distribución Compromiso del Cérvix y Compromiso Ganglionar 
 
 Compromiso ganglionar  
 SI NO Total 
Compromiso cérvix  No. % No. % No. % 
             SI   23  47.92   35  13.67  58    19.07 
            NO   25  52.08  221  86.33       246    80.93 
           Total   48    100  256    100      304      100 
Chi cuadrado: 30.70   valor de p: 0,0001 
 
Con el fin de revisar el comportamiento de las variables asociadas en cuanto a su 
riesgo encontramos que la edad y el índice de masa corporal no presentan 
asociación estadísticamente significativa con el compromiso ganglionar:OR: 
0.692(IC 95% 0.371-1.292) p-valor=0,243 para la edad, OR: 1.341(IC 95% 0.711-





El tipo y el grado histológico mostraron asociación estadísticamente significativa con 
el compromiso ganglionar con un OR: 2.42  (IC 95% 1.166-5.041), p-valor=0.015 
para el primero y OR: 6.6 (IC 95% 2.303-18.909), p-valor=0.0001 para el segundo.  
(Tabla 7). 
 
El factor histopatológico que mayor asociación presentó con el compromiso 
ganglionar fue la invasión linfovascular con un OR: 18.65 ( IC 95% 9.000-38.684) , 
p-valor=0.0001 , seguido por la invasión miometrial con un OR: 11.70 (IC 95% 
4.087-33.546), p-valor=0.0001 ; mientras que el compromiso cervical mostró un 
OR:5.809 (IC 95% 2.975-11.343), p-valor= 0.0001.( Tabla 7). 
                                                           
Tabla 7. Distribución de características sociodemográficas, antropométricas 
e histopatológicas según compromiso ganglionar , en pacientes con cáncer 
de endometrio , Colombia 2009-2016.                                                   (N= 304)  
                                     
Caracteristica 
Compromiso Ganglionar 
OR (IC 95%) p-valor 
           SI          NO 
Tipo Histológico 
 No Endometriode  * 
 Endometriode  
 
Grado Histológico 
   II-III * 
   I 
 
Invasión Miometrial 
  Mayor del 50% * 
  Mayor del 50%  
 
Invasión LV 
  Si * 
  No 
 
Compromiso Cervix 
  SI * 
  No 
 
Edad 
  Mayor 60 años * 
  Menor 60 años  
 
Tamaño Tumor 
  Mayor 2 cms * 
  Menor 2 cms  
 
IMC 
  Mayor de 30 * 
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     0.363 
*Grupo de referencia.  LV: linfovascular , IMC: indice de masa corporal 







Determinar el mejor modelo predictivo de compromiso ganglionar 
 
El análisis de las variables antropométricas e histopatológicas asociadas al 
compromiso ganglionar mediante la técnica de regresión logística mostró que la 
edad ( variable confusora) y el tipo histológico no tuvieron un efecto considerable y 
representativo en explicar la variabilidad en la respuesta del compromiso 
ganglionar; las otras variables confusoras indice de masa corporal  y el tamaño del 
tumor no fueron descartadas del modelo independiente del p valor resultante (ver 
anexos modelo de regresión logística). 
La invasión linfovascular y el compromiso miometrial fueron los factores 
histopatológicos que mostraron, en el modelo de regresión binomial, asociación 
significativa con el compromiso ganglionar; la invasión linfovascular, con un OR: 
9.322(IC 95% 4.279-21.150), p-valor =<0.001 y el compromiso miometrial con un 
OR:3.952 (IC 95% 1.291-14.985), p-valor=0.002 (Tabla 8). 
                                                                                                                                   
Tabla 8. Variables antropométricas e histopatológicas asociadas al 
compromiso ganglionar, en pacientes con cáncer de endometrio , Colombia 
2009-2016”, Modelo de Regresión Logística. 
 OR IC 95 % p-valor 
Intercepto 0.0055388 0.0008-0.0242 <0.001 
IMC 1.7019 0.7519-3.8725 0.200 
Grado histológico 3.0402 1.0160-11.4234 0.066 
Invasión linfovascular 9.3221 4.2790-21.1506 <0.001 
Invasión miometrial 3.9522 1.2912-14.9857 0.025 
Tamaño tumor 1.6302 0.4918-6.5293 0.449 
Compromiso cérvix 2.2156 0.9734-5.0276 0.056 
IMC: índice de masa corporal.  Grado Histológico (II y III), invasión linfovascular (SI), invasión miometrial (>50), 
tamaño del tumor (>2 cm), compromiso cérvix (SI).  
Fuente: Base de datos instituciones hospitalarias participantes. 
 
La confiabilidad del modelo ajustado, el cual incluye las variables estadísticamente 
significativas y las variables confusoras, se  realizó mediante una comparación entre 
las observaciones dadas en la base de datos de estudio de la presente investigación 
y los valores predichos por el modelo; para comprobar la predicción del mismo se 
utilizó un threshold de 0.5; que nos indicó que el modelo tiene una capacidad de 
predicción del compromiso ganglionar del 87% ( ver anexo 9.10). 
La validación cruzada mostró una  predicción del modelo del 85%(IC 95% 79%- 90
%), sensibilidad  del 90%, especificidad del 58% ,valor predictivo positivo del 92% y 
un valor de predictivo negativo del 54%. El Bootstraping generó un promedio de   







      
5. DISCUSION 
 
La Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia (FIGO) recomendó en 
1999 la estadificación clínico-quirúrgica, incluyendo para su manejo practicar 
histerectomía abdominal más salpingo-oforectomia bilateral más linfadenectomía 
pélvica y para-aortica, sin embargo la necesidad de realizar o no la exploración y el 
estudio histopatológico ganglionar, sobre todo en estadios iniciales, sigue siendo un 
tema controvertido en el manejo del cáncer de endometrio (5). En nuestro estudio 
se practicó la linfadenectomía pélvica en todas las pacientes, sin embargo la 
linfadenectomía para-aortica fue practicada en menor proporción, desconociendo 
en las razones por la cual no se realiza este último procedimiento en la totalidad de 
las pacientes. 
La presencia del  compromiso ganglionar, estadio III C, en las pacientes con cáncer 
de endometrio  está relacionada con  diversos factores; nuestro estudio evaluó la 
asociación del compromiso ganglionar con factores sociodemográficos, 
antropométrico e histopatológicos. Diversos autores encuentran una gran 
variabilidad en el compromiso ganglionar, entre un  6% a un 38% , el cual va a 
depender de la presencia o no de factores histopatológicos de bajo o alto riesgo (4, 
5, 6, 8,9) 
La edad es considerada una variable de pronóstico independiente en las pacientes 
con cáncer de endometrio, sin embargo diversos estudios muestran que tiene   
asociación con el compromiso ganglionar, lo cual coincide con nuestros resultados; 
Akihiko W y colaboradores encontraron en su estudio un OR: 0.350 (IC 95% 0.105-
1.06, p=0.0642) (68) , R.Vargas y colaboradores encontraron un OR:0.99 ( IC 95% 
0.98-0.99), (60) 
La obesidad ( I.MC mayor 30), incrementa el riesgo de padecer cáncer de 
endometrio , especialmente los tipo I , que son los más comunes y de mejor 
pronóstico; sin embargo su asociación con el compromiso ganglionar no esta 
demostrada , lo cual coincide con nuestros resultados , Kumar S. y colaboradores 
no encontraron  asociación entre la obesidad y el compromiso ganglionar, OR: 0.88 
(IC 95% 0.73-1.07, p= 0.19) (13).  
El adenocarcinoma endometroide es el tipo histológico más frecuente y se asocia 
con mejor pronóstico que los no endometriodes , estos últimos mostraron, en 
nuestro estudio , una posibilidad de compromiso ganglionar mayor que el 
adenocarcinoma endometriode, lo cual esta probablemente relacionado con 
alteraciones genéticas y moleculares que favorecen la diseminación tumoral((41,42, 
52,53,55). Creasman W.T. y colaboradores encontraron que los diversos tipos 
histológicos  no se correlacionan significativamente con el compromiso ganglionar 
a nivel pélvico (p-valor= 0.8), mientras que existió relación estadísticamente 
significativa con el compromiso ganglionar para-aórtico, especialmente en los tipos 




                                                                  
 
El grado histológico mostró, en nuestro estudio, que entre más indiferenciado sea 
el tumor existía mayor asociación con el compromiso ganglionar , lo cual coincide 
con los resultados de diversos autores , por ejemplo  Creasman W.T. y 
colaboradores (col), en su estudio de 621 pacientes encontró  compromiso 
ganglionar  pélvico en  el  9% de los casos con   grado histológico II y 18 % ( 28 de 
153 ) en el grado histológico III (61). Roberto Vargas y col. en su análisis de 19.329 
mujeres con cáncer de endometrio encontraron compromiso ganglionar en el 21% 
de las grado histológico I, 42.7% en grado histológico II y en  36.3% del grado 
histológico III,  p-valor = <0.001 (60). Soledad Jorge y col. encontraron aumento del 
riesgo relativo (RR) en las pacientes con cáncer de endometrio estadio I B, grado II 
y III con respecto al grado I. En el estadio IB grado II, RR: 1.30 (IC95% 1.12-1.51), 
en el IB grado III, RR: 1.20 (IC 95% 1.01-1.43).  
En cuanto a la invasión miometrial, la proporción de compromiso ganglionar en el 
presente estudio fue mayor cuando existía compromiso miometrial > del 50% ; otros 
autores han mostrado igual asociación , R. Vargas y col, en el análisis SEER, 
encontraron metástasis ganglionar, en el 32.8% de las pacientes con invasión 
miometrial < del 50 % y en el 61.8% de la invasión miometrial mayor del 50%, con 
un p-valor = <0.001 (60). S. Kumar y col. encontraron compromiso ganglionar para-
aórtico en 25% de las pacientes con invasión miometrial <50% y en el 75% de las 
pacientes con invasión miometrial >50%, p-valor <0.001 (13) 
La invasión linfovascular (IVL) es el factor histopatológico más  asociado al 
compromiso ganglionar , como lo mostró nuestro estudio , al igual que los resultados 
de otros autores , por ejemplo, Soledad Jorge y col. encontraron en su análisis 
compromiso linfovascular en el 15.2% y en ello el 21% presentaron metástasis 
ganglionar, ocurriendo esta solo en 2.1% de las pacientes sin invasión linfovascular 
(p<0.001) (19). De igual forma Akihiko y cols. sugieren que la evaluación de la 
invasión linfovascular provee información útil para predecir el compromiso 
ganglionar y la posibilidad de recurrencia (68). El inconveniente , hasta la fecha , es 
que el diagnóstico de invasión linfovascular es post-operatorio , ya que es difícil 
obtenerlo en la muestra de la biopsia inicial (48,49).                                                            
Tradicionalmente el tamaño tumoral ha sido considerado un factor pronóstico 
independiente de compromiso ganglionar. Nuestro análisis encontró que ocurrió 
mayor compromiso ganglionar  en los tumores mayores de 2 cms. Schink y cols. en 
un análisis de 142 pacientes con cáncer endometrial estadio I encontraron 
metástasis ganglionar en 4% de pacientes con tumores menores de 2 cms. 15% en 
los mayores de 2 cms. y  35% en los tumores que afectaban toda la cavidad 
endometrial (69). El análisis SEER evaluó la relación del compromiso ganglionar 
con diferentes tamaños del tumor, encontrando que el compromiso ganglionar  
ocurrió en el 4.1% de los tumores menores o iguales a 1 cm; 10.2% en los menores 
o iguales a 2 cms; 15.6% en los menores o iguales a 3 cms; 18.1% en los menores 
o iguales a 4 cms; 49.1% en los menores o iguales a 5 cms y 31.1% en los mayores 
de 5 cms (60). Cabe anotar que la mayoría de los estudios realizan la medición del 




o menor de 2 cms ( 13,69 ) ; R.Vargas y colaboradores utilizan rangos de medición 
distinto , Kazuaki I. y colaboradores utilizan el volumen tumoral ,  lo cual nos indica 
que no existe una estandarización adecuada en la medición de este criterio 
histopatológico que nos podría ayudar a identificar de mejor manera su relación con 
el compromiso ganglionar(60).  
En el presente estudio  encontramos , al igual que otros autores , que el  compromiso 
cervical (estadio II), en la clasificación FIGO de 2009, esta asociado a mayor 
compromiso ganglionar. El protocolo 33 del GOG detectó que el compromiso 
tumoral a nivel itsmico-cervical presentaba compromiso ganglionar pélvico  y para-
aortica en el 16% y 14 % de los casos respectivamente. Posterior a la clasificación 
de FIGO 2009 , este parámetro no es incluido en los estudios que evalúan el  
compromiso ganglionar y su presencia en la mayoría de las ocasiones esta 
relacionada con otros factores histopatológicos de alto riesgo (8,13,48,49), 
Tanto los factores histopatológicos, como la edad y el índice de masa corporal han 
sido evaluados a través de análisis multivariados, utilizando modelos de regresión 
logística, con el fin de evaluar su asociación con el compromiso ganglionar. Nuestro 
modelo de regresión logística mostró que la invasión linfovascular y la invasión 
miometrial presentaron asociación estadísticamente significativa con las metástasis 
ganglionares al realizar el ajuste con otras variables y presenta una capacidad 
predictiva para dicho resultado del 87%.  Akihiko y cols. Encontraron en su análisis 
que solo la invasión linfovascular se asoció significativamente con el compromiso 
ganglionar (OR: 14.36, IC 95% 4.372- 57.65, p< 0.0001), al realizar el ajuste con 
otras variables, entre ellas, edad, grado histológico, invasión miometria (68). S 
.Kumar y cols. en el estudio de la Clinica Mayo , identificaron en el análisis de 
regresión  logística, que el compromiso ganglionar pélvico, la invasión linfovascular 
y el compromiso miometrial mayor del 50% fueron los únicos factores 
independientes capaces de predecir el compromiso ganglionar para-aórtico; los 
autores proponen la clasificación de bajo y alto riesgo de compromiso ganglionar, 
incluyendo en el primer grupo tumores grado I-II,  invasión miometrial menor del 
50%, tamaño tumoral menor de 2 cms ; siendo los de alto riesgo aquellos con 
invasión miometrial mayor del 50% , grado histológico III , tamaño del tumor mayor 
de 2 cms (13). El SEER análisis mostró en su modelo de regresión que existió 
asociación significativa con el compromiso ganglionar con: tamaño tumoral (OR: 
1.07 IC95%:1.05-1.09), el grado histológico 2 (OR: 1.82 IC95%:1.53-2.15) , el grado 
histológico 3 (OR:2.77 IC 95% 2.32-3.31) y la invasión miometrial mayor del 50% 
(OR:4.77 IC95% 4.16-5.47) (60). En la literatura revisada no encontramos el cálculo 
de la capacidad predictiva de ninguno de dichos modelos.                                                              
Las fortalezas de nuestro estudio provienen del conocimiento que se obtiene , 
mediante el análisis retrospectivo de nuestra población, del comportamiento de 
diversos factores, tanto sociodemográficos , antropométricos e histopatológicos , y 
su asociación con el compromiso ganglionar en las pacientes de cáncer de 
endometrio , en el periodo estudiado; dado que en nuestro país no existen 
suficientes datos sobre las características anteriormente mencionadas, esta 




presencia o no de los factores estudiados y a futuro realizar  estudios de cohorte en 
los cuales se pueda establecer tasas de incidencia , causalidad , riesgo relativo etc. 
 
Dentro de las limitaciones podemos mencionar que al ser un estudio de carácter 
retrospectivo no se puede establecer causalidad, además al no existir una revisión 
de patología central, existe la posibilidad que algunas pacientes sean clasificadas 
erróneamente, lo cual constituye un sesgo de información. Este fue controlado 
mediante la lectura completa, de parte de los investigadores, de los reportes de 
patología antes de ser consignados en la gran base del estudio. De igual manera 
dentro de esta categoría, de sesgo de información, se podría clasificar la falta de 
estandarización en la técnica quirúrgica, desconociendo mediante esta base de 
datos las razones por las cuales se escoge una u otra cirugía, conocimiento que 
esta fuera del alcance de esta investigación. La edad, el índice de masa corporal y 
el tamaño del tumor fueron consideradas variables confusoras, las cuales  fueron 
controladas al  inicio, con  su caracterización adecuada y luego mediante su análisis 





















6. CONCLUSIONES  
 
El cáncer de endometrio se diagnóstica en la mayoría de los casos se en estadio I, 
mientras que el compromiso ganglionar (estadio III C) ocurre en una menor 
proporción.  
 
La edad y la obesidad son descritos como factores de riesgo para cáncer de 
endometrio, pero no presentan asociación con el compromiso ganglionar. 
 
Los factores histopatológicos estudiados: tipo y grado histológico, tamaño del tumor, 
invasión miometrial, invasión linfovascular y compromiso cervical mostraron 
asociación con el compromiso ganglionar en el análisis bivariado.  
 
Al realizar el ajuste de los diversos  factores, mediante el modelo de regresión 
logística, solo la invasión linfovascular y  la invasión miometrial mostraron 
asociación estadísticamente significativa con el compromiso ganglionar; dicho 


































Presentar los resultados del presente estudio a la  Asociación Colombiana de 
Ginecólogos Oncólogos  y a las a las instituciones educativas que forman a los 
profesionales en esta especialidad, con el fin de: 
 
 Estimular la elaboración de  guías de manejo de pacientes con cáncer de 
endometrio,  que tengan en cuenta  los diversos factores que influyen en el 
comportamiento de la  enfermedad, especialmente en lo referente al 
compromiso ganglionar. 
 
 Considerar la realización de futuras investigaciones en poblaciones más 
amplias, mayor número de instituciones hospitalarias, que nos permita 
conocer la relación causa efecto de distintos factores sociales, 
antropométricos, histopatológico y moleculares que influyen en la 
fisiopatología del cáncer de endometrio,  dichos  resultados  podrían derivar 
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9.1. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES 
Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con Cáncer de 
Endometrio, Colombia 2009-201 
 
 
Fuente: Base de datos instituciones hospitalarias participantes. 
                                                                        








5: 71-80 años 
6: 81 o más años
1: Endometriode. 
2: Seroso papilar. 
3: Celulas claras.
4: Otros
1: Grado I. 
2: Grado II
3: Grado III
0: Menor del 50%
1: Mayor del 50%
0: Si
1: No
0: Menor  de 2 cms.
0: Mayor de 2 cms.
Cualitativa Nominal 0: Si
1: No
Cualitativa Nominal 0: No
1: Si
1: Menor de 20
2: 21 a 24.9
3: 25 a 29.9
4: 30 a 34.9
5: 35 a 39.9
6: Mayor o igual a 40
1.Bajo Peso (IMC<20) ; 
2.Eutrofico (21-24.9)
3: Sobre peso : 
        (25-29.9)
4. Obesidad 1: 
        (30-34.9)
5.Obesidad 2:(35-39.9)
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9.2    Distribución de la edad  
         Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con cáncer       
         de endometrio, Colombia 2009-2016 
 






















         9.3 Distribución de la edad  
         Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con cáncer       
         de endometrio, Colombia 2009-2016 
 
 




















       9.4 Distribución tamaño del tumor  
       Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con cáncer       
       de endometrio, Colombia 2009-2016 
 
 
























            9.5 Distribución tamaño del tumor  
            Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con cáncer       
            de endometrio, Colombia 2009-2016 
 
              
 
















     9.6 Distribución índice de masa corporal 
     Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con cáncer       
     de endometrio, Colombia 2009-2016 
 
 
   
 




















            9.7 Distribución índice de masa corporal. 
            Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con cáncer       
            de endometrio, Colombia 2009-2016 
 
 
           Fuente: Base de datos instituciones hospitalarias participantes. 
 
 

















9.8  Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con cáncer       
       de endometrio, Colombia 2009-2016 
       Modelo de Regresión Logística, análisis  completo (paso 1). 
 Estimate Std. Error z value p-valor 
(Intercept) -4.9220723 0.8621429 -5.7091140 0.0000000 
Edad -0.5231 0.4076 -1.2831 0.1994 
IMC 0.4775 0.4203 1.1360 0.2559 
Tipo. Histológico 0.0931 0.4829 0.1929 0.8470 
Grado Histológico 1.1150 0.6196 1.7995 0.0719 
Invasión miometrial 1.4527 0.6194 2.3453 0.0190 
Invasión linfovascular 2.1633 0.4106 5.2685 0.0001 
Tamaño tumor 0.4421 0.6400 0.6908 0.4896 
Compromiso cérvix 0.8248 0.4206 1.9608 0.0498 





9.9  Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con cáncer       
       de endometrio, Colombia 2009-2016. 
       Modelo de Regresión Logística, análisis con variables significativas (paso 2). 
 Estimate Std. Error z value p valor 
(Intercept) -5.1959 0.8508 -6.1070 0.0001 
IMC 0.5317 0.4152 1.2807 0.2002 
Grado histológico 1.1119 0.6032 1.8431 0.0653 
Invasión linfovascular 2.2323 0.4058 5.5008 0.0001 
Invasión miometrial 1.3742 0.6115 2.2471 0.0246 
Tamaño tumor 0.4887 0.6455 0.7571 0.4489 
Compromiso cérvix 0.7955 0.4166 1.9094 0.0562 
                                                                                                                                 









9.10 Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con cáncer       
        de endometrio, Colombia 2009-2016. 
        Modelo de Regresión Logística - Matriz de confusión.  
 Predicciones Total 
0 1 
Observaciones 
0 235 21 256 
1 20 28 48 
Total 255 49 304 




9.11 Validación del Modelo de regresión logística. Matriz de confusión de validación 
cruzada 
 
 Referencia  
 0 1 Total 
Predicción 
0 116 10 126 
1 12 14 26 
Total 128 24 152 


























                                                            
9.12        PRESUPUESTO GLOBAL DEL PROYECTO 
 
Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con cáncer       






















        




   9.13                                CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 
 
  Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con cáncer       
            de endometrio, Colombia 2009-2016 
 
        2017                                        2018                                                                 2019 
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9.14                                  FORMULARIO DE RECOLECCION 
Factores histopatológicos asociados al estadio III C de pacientes con cáncer       
            de endometrio, Colombia 2009-2016 
Número Fecha: 
Edad (años )  
Ciudad e Institución  
Tipo Histológico Endometriode: 
No endometriode:     ( cuál?) 
     Seroso papilar: 
     Celulas claras: 
     Otro: ( cual ): 
 
Grado Histológico Grado I : 
Grado II : 
Grado III : 
 
Invasión miometrial Menor del 50 %: 
Mayor del 50 %: 
Invasión linfo-vascular 0 (No): 
1 (Si): 
 
Tamaño del tumor  …….. cms  
<2 cms: 
>2 cms: 






Indice de Masa corporal: 
 




Talla / Peso 2= 
 
1: Bajo peso (IMC<20): 
2. Normal (IMC 20 a 24.9): 
3. Sobrepeso (IMC 25 a 29.9): 











                                                                
9.15    
 
 
 CARTA A LAS INSTITUCIONES  
 
 
Barranquilla……….                                                                
Doctor 
 





El proyecto de investigación “Factores histopatológicos asociados al compromiso 
ganglionar de pacientes con Cáncer de Endometrio, en Colombia 2009-2016 “, fue 
aprobado como  tesis de grado de la Maestría de Epidemiologia de la Universidad 
del Norte. 
 
Dicho proyecto es de carácter multicentrico, por lo cual solicitamos su participación 
en el mismo, manifestándole nuestra disposición de cumplir con todos los requisitos 
que una investigación de este tipo requiere. 
 
En la Clínica…………., el personal de apoyo  es el (la) Dr.(a) ……………………., 
Ginecólogo(a) Oncólogo (a) , quien tendrá a su cargo la recolección de la 
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Robinson Fernandez Mercado 
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